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La vitamina D è da sempre conosciuta come la vitamina che regola il metabolismo 
osseo.  
Già nel diciannovesimo secolo infatti il deficit di tale vitamina veniva identificato 
come la causa della epidemia di rachitismo che interessò i bambini che abitavano 
nelle città industriali [1]. 
Tuttavia studi recenti hanno evidenziato come la vitamina D possa essere piuttosto 
considerata come un ormone con azione pleiotropica su molti organi e tessuti, il cui 
deficit può essere fattore di rischio per molte malattie come: l’osteoporosi, le fratture, 
le cadute, le neoplasie, le malattie cardiovascolari, le malattie autoimmuni, le 
malattie infettive, la BPCO e i deficit cognitivi [2]. 
Lo scopo della presente tesi è stato quello di valutare l’entità del deficit di vitamina 
D all’interno di un gruppo di pazienti ricoverati in un reparto di geriatria e ricercare 
eventuali associazioni tra il deficit di tale vitamina e il loro stato di salute. 
1.1 Sintesi e metabolismo delle vitamina D 
La vitamina D è presente in due forme: la vitamina D2 (ergocalciferolo) derivante 
dall’irradiazione dello sterolo ergosterolo, contenuto in lieviti e piante, e la vitamina 
D3 (colecalciferolo) presente in alcuni cibi e sintetizzata dalla cute quando esposta al 
sole. I cibi che contengono la vitamina D sono pochi e sono il tuorlo d’uovo, l’olio di 
fegato di merluzzo e pesci grassi come il salmone, lo sgombro e l’arringa (tabella 1). 
La sintesi cutanea di vitamina D si verifica invece per conversione del 7 





l’effetto dei raggi ultravioletti B. Tuttavia l’eccessiva esposizione al sole degrada la 
previtaminaD3 e la vitamina D3 in fotoprodotti inattivi.  
Nell’uomo tipicamente soltanto il 10% della vitamina D necessaria è assunta tramite 
gli alimenti, mentre è prevalente la sintesi endogena (90%). Per questo motivo la 
vitamina D viene definita anche “ sunshine vitamin”[1]. 
La vitamina D assorbita dall’intestino o quella sintetizzata nella cute, è presente in 
circolo legata alla proteina legante la vitamina D, un α globulina sintetizzata nel 
fegato. Nel fegato la vitamina D viene successivamente idrossilata in posizione 25 da 
enzimi mitocondriali e microsomiali simili al citocromo P450. L’attività di questo 
enzima non è sottoposta ad una stretta regolazione e il metabolita risultante 25-
idrossicolecalciferolo o calciferolo o 25-idrossivitamina D (25OHD) è la principale 
forma circolante e di deposito della vitamina D. Circa l’88% della 25(OH)D circola 
legata alla specifica proteina legante, lo 0,03% è in forma libera e la quota restante è 
legata all’albumina. L’emivita della 25(OH)D è di circa 2-3 settimane, tuttavia risulta 
notevolmente minore quando si riducono i livelli della specifica proteina legante, 
come nel caso di aumentata perdita urinaria nella sindrome nefrosica. 
La 25(OH)D deve subire una successiva idrossilazione per trasformarsi nella forma 
attiva di vitamina D chiamata calcitriolo o diidrossivitamina D 1,25(OH)2D. Questa 
idrossilazione finale avviene a livello renale ad opera della 25(OH)-1α-idrossilasi 
espressa nelle cellule del tubulo contorto prossimale e sottoposta a stretta 
regolazione. 
Il paratormone (PTH) e l’ipofosforemia stimolano questo enzima, mentre il calcio e 





La principale via di inattivazione dei metaboliti della vitamina D è una idrossilazione 
aggiuntiva da parte dell’enzima 24-idrossilasi, espresso nella maggior parte dei 
tessuti. L’1,25(OH)2D è il principale induttore della 24-idrossilasi e promuove così la 
propria inattivazione, limitando i propri effetti biologici. I metaboliti vengono secreti 
nella bile e riassorbiti dal circolo enteroepatico (alterazioni di tale circolo come l’ileo 
terminale portano a perdita dei metaboliti della vitamina D). 
 
Tabella 1 - Fonti di vitamina D 
Fonti  Contenuto di vitamina D 
Fonti naturali 
Salmone fresco  (circa 100 g) 600-1000 UI di vitamina D3 
Salmone da allevamento (circa 100 g) 100-250 UI di vitamina D3 o D2 
Salmone in scatola (circa 100 g) 300-600 UI di vitamina D3 
Sardine in scatola (circa 100 g) 300 di UI di vitamina D3 
Tonno in scatola (circa 100 g) 230 UI di vitamina D3 
Olio di fegato di merluzzo (1 cucchiaino) 400-1000 UI di vitamina D3 
Arringhe in scatola (circa 100 g) 250 UI di vitamina D3 
Tuorlo d’uovo 20 UI di vitamina D3 o D2 
Funghi Shiitake freschi (circa 100 g) 100 UI di vitamina D2 
Funghi Shiitake secchi (circa 100 g) 1600 UI di vitamina D2 
Esposizione alle radiazioni UVB 
(esposizione alla luce per 5-10 min di 
braccia e gambe) 
1000 - 3000 UI di vitamina D3 (in base 
alla stagione, latitudine, all’ora del 
giorno e al tipo di pigmentazione 
cutanea) 
Alimenti fortificati 
Latte  240 ml 100 UI di vitamina D3  
Succo d’arancia 240 ml 100 UI di vitamina D3 





Burro 100 g 50 UI di vitamina D3 
Margarina 100 g 430 UI di vitamina D3 
Formaggio  85 g 100 UI di vitamina D3 
Cereali (1 porzione) 100 UI di vitamina D3 
Supplementazioni presenti in Italia 
Vitamina D2 (ergocalciferolo) 400.000 UI fiale  
Vitamina D3 (colecalciferolo) 100.000 UI fl , 200.000 UI fl , 300.000 
UI fl, 
25.000 UI flaconcino, 10.000 UI gtt  
Vitamina D con Calcio Varie formulazioni in cui in genere c’è 
Vitamina D3 (da 400 a 880 UI) e Calcio 
(da 500 a 1200 mg) 
 
 
1.2 Azione classica della vitamina D 
L’ 1,25(OH)2D esercita i suoi effetti biologici legandosi al recettore della vitamina D 
(VDR) che appartiene alla superfamiglia dei recettori nucleari ed in particolare alla 
sottofamiglia che include i recettori degli ormoni tiroidei, i recettori dei retinoidi e i 
recettori attivati dai proliferatori dei perossisomi (PPAR). 
Il VDR si lega a specifiche sequenze del DNA (VDRE) formando un eterodimero 
con il recettore X dei retinoidi e reclutando una serie di coattivatori, il risultato è 
l’induzione dell’espressione dei geni bersaglio. Il VDR può anche reprimere 
l’espressione genica interferendo con l’attività di fattori di trascrizione attivanti o 
reclutando specifiche proteine che determinano repressione trascrizionale. 
Il recettore della vitamina D è stato inizialmente localizzato nei tessuti implicati nella 





L’1,25(OH)2D è un potente induttore della Calbindina, una proteina legante il calcio 
espressa nell’intestino e che svolge probabilmente il ruolo di trasporto attivo del 
calcio attraverso l’enterocita. Inoltre l’1,25(OH)2D regola i più importanti 
trasportatori di calcio espressi dall’epitelio intestinale che sono ECaC e ICaC e 
inducendo l’espressione di questi e di altri geni aumenta l’assorbimento intestinale di 
calcio. 
Il VDR regola l’espressione di numerosi geni della matrice ossea, in particolare 
l’1,25(OH)2D, così come anche il PTH, induce l’espressione del ligando di RANK 
(RANKL), che stimola la differenziazione e l’attività degli osteoclasti. Il RANKL è 
un membro della famiglia dei fattori di necrosi tumorale (TNF) espresso sulla 
superficie dei fibroblasti stromali e osteoblasti. 
L’1,25(OH)2D circolante riduce la concentrazione plasmatica di PTH direttamente 
inibendo l’attività delle ghiandole paratiroidi, e indirettamente tramite l’aumento del 
calcio plasmatico.  
La funzione primaria del sistema endocrino della vitamina D è il mantenimento 
dell’omeostasi calcio-fosforo, attraverso l’assorbimento intestinale e renale di calcio 
e fosforo[4].  
Quando i livelli di vitamina D sono inadeguati , viene assorbito a livello del piccolo 
intestino, solo il 10-15% del calcio introdotto con la dieta, mentre quando la vitamina 
D è normale, l’assorbimento intestinale del calcio è circa il 30-40%[5]. 
Quando vi è un deficit di vitamina D, l’assorbimento del calcio è insufficiente e 
l’organismo umano risponde con l’aumentata produzione e rilascio in circolo del 





riassorbimento renale di calcio, incrementando la mobilizzazione ossea di calcio e 
stimolando la produzione di 1,25(OH)2D. 
Negli ultimi anni sono state scoperte diverse proteine regolatrici sia dell’omeostasi 
calcio-fosforo sia della vitamina D. In particolare il fattore 23 di crescita dei 
fibroblasti (FGF-23) e klotho che è una βglucoronidasi. Il FGF-23 incrementa 
l’escrezione renale di fosforo, diminuisce l’espressione dell’enzima 1α-idrossilasi , 
stimola l’espressione dell’enzima 24-idrossilasi, diminuisce la sintesi di PTH e 
quindi diminuisce la concentrazione dell’1,25(OH)2D. 
Il Klotho è invece coinvolto nella regolazione renale dell’assorbimento del calcio e 









1.3 Valutazione della concentrazione di vitamina D 
Il miglior indicatore della situazione riguardante la vitamina D è rappresentato dai 
livelli di 25-idrossivitamina D. Quest’ultima costituisce infatti la principale forma di 
vitamina D presente in circolo, riflette sia i contributi cutanei sia alimentari, e viene 
considerata un precursore dell’1,25-diidrossivitamina D. L’1,25-diidrossivitamina D 





perché potrebbe essere sia normale sia elevata in caso di deficit di vitamina D [6-7]. 
Sebbene non esista un unanime consenso sulla corretta definizione di carenza di 
vitamina D [8], si tende a definire insufficienza moderata-grave di vitamina D in 
base alla presenza di livelli sierici di 25-idrossivitamina D inferiori a 20 ng/ml (50 
nmol/l), si parla invece di insufficienza lieve per livelli compresi tra 20 e 30 ng/ml 
(50-75 nmol/l) e di sufficienza per livelli sierici superiori a 30 ng/ml (75 nmol/l)[7, 
9-10] (figura 2). Tali limiti sono definiti osservando che il PTH rimane stabile per 
valori di 25-idrossivitamina D maggiori di 30 ng/ml. Inoltre, si è visto che 
l’assorbimento intestinale di calcio è massimo per valori di circa 30 ng/ml e che i 
benefici clinici sullo stato di salute si ottengono con valori di vitamina D maggiori di 





Figura 2 – Limiti della 25(OH)D. 
 
*conversione ng/ml in nmol/l: ng/ml x 2.496 
 
1.4 Nuovi siti d’azione della vitamina D 
Negli ultimi dieci anni si è appreso che il sistema endocrino della vitamina D, 
definito dalla presenza di recettori della vitamina D (VDR), agisce in più di trenta 
tessuti del corpo [3, 12](tabella 2). Su questi tessuti il VDR funziona, a livello 
nucleare, tramite la regolazione della trascrizione genica (“classic genomic 
responses”) influenzando circa il 3% del genoma umano, e, a livello della membrana 
plasmatica, attivando rapidamente una serie di messageri di segnale (“rapid 
responses”)[3, 13]. Inoltre si è scoperto che l’enzima 25(OH)-1α-idrossilasi, che 





concentrazioni in molti altri cellule e tessuti oltre al tubulo prossimale renale 
[3](tabella 3). 
Pertanto l’1,25(OH)2D viene prodotta localmente e può avere sia effetti autocrini, 
agendo su recettori di superficie delle stesse cellule da cui è prodotta, sia avere effetti 
paracrini, agendo sulle cellule adiacenti [7, 14] (figura 3).  
 
Tabella 2 - Tessuti che esprimono VDR 
Adiposo Polmone Prostata 
Adrenergico Linfociti B e T Retina 
Osseo e osteoblasti Muscolo cardiaco Cute 
Cervello (in generale) Muscolo liscio Stomaco 
Cervello (amigdala) Cervello (ipotalamo) Cervello (glia) 
Mammella Muscolo embrionale Follicolo pilifero 
Cartilagine Ovaio Testicolo 
Colon Cellule pancreatiche Timo 
Epididimo,tubuli seminiferi Paratiroide Tiroide 
Intestino Parotide Utero 
Rene Ipofisi Tonsille 
Fegato Placenta Sacco vitellino 
 
 
Tabella 3 - Siti extra renali che producono l’enzima 25(OH)-1α-idrossilasi 
Colon Isole pancreatiche 
Cellule dendritiche Paratiroidi 
Endotelio Placenta 




La scoperta che molti tessuti e cellule del sistema immunitario possiedono il VDR e 
alcuni di questi anche l’enzima 25(OH)-1α-idrossilasi, ha messo in rilievo il possibile 
ruolo della vitamina D come regolatrice della crescita e differenziazione cellulare e 








1.5 Fattori di rischio per lo sviluppo di un deficit di vitamina D 
Il deficit di vitamina D è un problema mondiale ed è molto più presente nella 
popolazione anziana. Ciò è dovuto a molte cause [4], di cui la prevalente è una minor 
efficace sintesi cutanea di colecalciferolo nell’anziano dopo l’esposizione alla luce a 
causa della riduzione dei livelli cutanei di 7 deidrocolesterolo. Si calcola che la 
capacità cutanea di produrre vitamina D in una persona maggiore di 65 anni sia pari a 
circa il 25% di quella di una persona di 20-30 anni esposta alla stessa quantità di luce 
[15]. Questa ridotta sintesi è ulteriormente peggiorata dalla minore esposizione alla 
luce dovuta alla immobilità e all’isolamento sociale [16]. Un altro fattore che 
contribuisce all’aumentato rischio di sviluppare il deficit di vitamina D è l’aumento 
Figura 3 - Effetti endocrini, paracrini e autocrini della vitamina D legati alla sua attivazione 






Effetti autocrini e paracrini 
 
Promozione della differenziazione cellulare 













della massa grassa con l’età. Poiché la 25(OH)D è liposolubile tende a legarsi al 
tessuto adiposo e a ridurre la sua biodisponibilità [17].  
Studi hanno infatti dimostrato una associazione inversa tra body mass index (BMI) e 
livelli sierici di 25(OH)D e 1,25(OH)2D e una associazione positiva tra BMI e PTH 
[18-19].  
Un altro fattore correlato all’età è la riduzione della funzione renale che può 
comportare una riduzione dell’enzima 25(OH)-1α-idrossilasi e quindi una ridotta 
conversione della 25(OH)D nella forma attiva 1,25(OH)2D. Inoltre sembra che i 
livelli del fattore di crescita insulino simile, gli estrogeni e la calcitonina che 
stimolano l’enzima 25(OH)-1α-idrossilasi, diminuiscano con l’età[4]. Con 
l’invecchiamento è stata inoltre riportata una riduzione della espressione del recettore 
VDR a livello osseo, muscolare e intestinale che comporta una resistenza alla 
vitamina D età dipendente [4].  
La produzione di vitamina D è inoltre ridotta dalla melanina, maggiormente presente 
nelle persone di carnagione scura, dalle creme solari ad alto grado di protezione e 
dall’abbigliamento eccessivamente coprente, che riducono la penetrazione delle 
radiazioni ultraviolette UVB.  
La più alta prevalenza di deficit di vitamina D è stato osservato nei paesi del centro e 
del sud dell’Europa [20] e nel mondo i livelli di 25(OH)D sono inversamente 
correlati alla latitudine: al di sopra della 37° latitudine e nei mesi invernali si ha una 
ridotta sintesi cutanea di vitamina D [21]. 
Inoltre determinano deficit di vitamina D alcuni farmaci come gli antiepilettici, i 






Infine altri fattori di rischio per il deficit di vitamina D sono la malnutrizione, il 
malassorbimento, l’insufficienza epatica e l’insufficienza renale [6]. 
Si calcola che circa 1 miliardo di persone nel mondo presentino un grave o lieve 
deficit di vitamina D [5, 7-8] e che dal 40 al 100% degli anziani americani ed 
europei, che vivono in comunità, abbiano una carenza di vitamina D [5, 7, 23-24]. 
 
Tabella 4 - Principali cause del deficit di vitamina D 
Cause di deficit di vitamina D 
CAUSA CONSEGUENZA 
Carnagione scura 
Utilizzo di creme protettive 
Invecchiamento  





Ridotta sintesi cutanea 
Malassorbimento (ridotto 
assorbimento di grassi ): 
Fibrosi cistica, 
Celiachia 
Malattia di Crohn 
Malattia di Whipple 




Ridotta biodisponibilità  per ridotto 
assorbimento di vitamina D 
Obesità Ridotta biodisponibilità per sequestro di 
vitamina D nel tessuto adiposo 
 
Farmaci : antiepilettici, 
glucocorticoidi, 
barbiturici e rifampicina 
Aumentato catabolismo di 25(OH)D e 
1,25(OH)2D in acido calcitroico inattivo 
 




Perdita urinaria di 25(OH)D 
Insufficienza renale cronica 
 
Ridotta sintesi di 1,25(OH) )2D 
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2. Conseguenze del deficit di vitamina D a livello scheletrico 
ed extrascheletrico 
L’azione della vitamina D, non solo sull’omeostasi del calcio, ma anche su tutti i vari 
tessuti e organi su cui sono presenti i suoi recettori, comporta una serie di effetti 
biologici favorevoli che contribuiscono al miglioramento dello stato di salute. Una 
sua carenza può comportare gravi conseguenze (Tabella 5). 
 











Risposta biologica Malattia correlata al 
deficit di vitamina D 
Tutte le cellule Regolazione del ciclo cellulare, 





Assorbimento intestinale di 





Stimola la funzione dei 
macrofagi e la sintesi di peptidi 
antimicrobici 
 
Stimola i linfociti T e B 
Maggiore prevalenza di 
infezioni 
 





Facilita la secrezione insulinica Ridotta tolleranza glucidica 





Regola il sistema Renina 
Angiotensina 
Regola la funzione del muscolo 
cardiaco 
Ipertensione arteriosa, IMA, 
aterosclerosi, aumento del 
rischio cardiovascolare in 
generale 
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Muscolo  Promuove lo sviluppo del 
sistema muscolo-scheletrico, 








2.1 Vitamina D e osso 
Un severo deficit di vitamina D determina nei bambini e negli adolescenti una 
demineralizzazione ossea con deformazioni ossee e sviluppo di rachitismo. Negli 
adulti determina invece astenia della muscolatura prossimale degli arti, dolore osseo 
e sviluppo di osteomalacia [5]. Una minor carenza di vitamina D impedisce ai 
bambini e agli adolescenti di raggiungere il loro picco di massa ossea e negli adulti 
determina un iperparatiroidismo secondario, un aumentato turn over osseo e una 
progressiva perdita di densità ossea fino all’osteoporosi[5, 25].  
Il deficit di vitamina D ha effetti sia diretti sia indiretti sull’osso. Gli effetti diretti 
sono un ridotto reclutamento e differenziazione degli osteoclasti in osteoclasti 
maturi, e una ridotta sintesi di proteine collageno e non collageno specifiche negli 
osteoblasti, l’effetto indiretto è la demineralizzazione ossea per ridotto assorbimento 
intestinale di calcio e fosforo, e per iperparatiroidismo compensatorio che accelera la 
perdita ossea [26].  
È stato evidenziato in diversi studi osservazionali che il deficit di 25(OH)D è 
associato ad aumentato rischio di osteopenia e osteoporosi [27] ed ad aumentato 
rischio di frattura di femore e di altre fratture non vertebrali [28-30]. 
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I benefici antifrattura della vitamina D sono stati analizzati in diversi trial che hanno 
mostrato risultati non sempre uguali, comportando l’incertezza dei medici nella 
prescrizione di supplementazione con vitamina D [31-34]. Una metanalisi del 2007 
[35] ha incluso molti di questi studi e ha concluso che la vitamina D non riesce da 
sola a ridurre significativamente le fratture o può farlo solo in associazione con il 
calcio e soprattutto tra i pazienti anziani istituzionalizzati. 
Una recente metanalisi del 2009 di 12 studi clinici randomizzati, riguardanti più di 
40.000 pazienti di età media di 78 anni seguiti a livello ambulatoriale o ricoverati in 
case di riposo, ha valutato l’efficacia complessiva di supplementazioni di vitamina D 
nella prevenzione di frattura dell’anca e di fratture non vertebrali. Non è stata 
osservata nessuna riduzione di fratture per un dosaggio di vitamina D inferiore alle 
400 UI al giorno, mentre per dosaggi compresi tra 482 a 770 UI al giorno di vitamina 
D si è osservato una riduzione delle fratture vertebrali del 20% e delle fratture d’anca 
del 18%, indipendentemente dalla somministrazione di calcio [36].  
La riduzione delle fratture non vertebrali potrebbe derivare dall’azione della vitamina 
D non solo sul sistema osseo ma anche neuromuscolare con miglioramento della 
forza muscolare, dell’equilibrio, del cammino e del processo sensori motorio con 
conseguente riduzione delle cadute e quindi delle fratture [37]. 
2.2 Vitamina D, sistema muscolare e cadute 
Ogni anno un individuo su tre di età maggiore ai 65 anni  cade almeno una volta [38-
39]: circa il 9% di queste cadute comporta un accesso al pronto soccorso e il 6% 
determina una frattura con importanti ripercussioni sulla salute e indipendenza del 
soggetto e sui costi sociali [40].  
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In precedenza l’effetto protettivo della vitamina D sul rischio di fratture è stato 
attribuito primariamente al suo effetto sulla densità ossea ma in realtà esso 
deriverebbe anche dalla sua azione sul tessuto muscolare [41]. La vitamina D agisce 
sulla forza muscolare attraverso specifici recettori VDR presenti sul tessuto 
muscolare [42] e, una condizione di deficit, comporta debolezza della muscolatura, 
in particolare dei gruppi muscolari prossimali, e dolore muscolare diffuso. Tali 
sintomi sono reversibili con la somministrazione di vitamina D [43]. 
In diversi studi su individui anziani a rischio di carenza di vitamina D la 
somministrazione di tale vitamina ha migliorato la forza muscolare, la funzione 
muscolare e l’equilibrio con risposta dose dipendente [44-46]. Questi benefici si sono 
tradotti in una riduzione delle cadute.  
Si sono susseguiti molti trial randomizzati per investigare gli effetti della 
supplementazione di vitamina D a diversa formulazione e dosaggio sul rischio di 
fratture e caduta con risultati spesso contrastanti [47-51]. 
Una recente metanalisi [40] di otto studi controllati randomizzati doppio cieco verso 
placebo ha valutato l’efficacia di supplementazioni di vitamina D sul rischio di 
caduta e ha concluso che dosaggi quotidiani di vitamina D compresi tra 700-1000 UI 
o il raggiungimento di una concentrazione di 25(OH)D maggiore di 60 nmol/L (24 
ng/ml) riducono il rischio di caduta del 19%. Tale riduzione sale al 26% se vengono 
valutati solo gli studi che utilizzano la vitamina D3. Questi risultati erano 
indipendenti dalla somministrazione di calcio e si verificano nei 2-5 mesi di 
trattamento.  
Contrariamente a questo risultato un recente trial randomizzato controllato doppio 
cieco verso placebo del 2010 ha riportato che la somministrazione annuale di 
  
Conseguenze del deficit di vitamina D a livello scheletrico ed extrascheletrico  
18 
 
500.000 UI di vitamina D a donne anziane residenti in comunità comporta un 
aumento del rischio di cadute e fratture [52]. Questo risultato contrastante è stato 
attribuito all’alto dosaggio di vitamina D e alla modalità annuale di 
somministrazione, e ha posto l’attenzione sulla necessità di studi per stabilire la dose 
ottimale di vitamina D. 
La vitamina D sembra agire sul sistema muscolare attraverso lo stimolo alla sintesi 
proteica, e infatti un suo deficit è caratterizzato da atrofia muscolare e perdita di fibre 
muscolari di tipo II [53].  
Inoltre sembra che la vitamina D riesca a ridurre le cadute non solo agendo sull’osso 
e sul muscolo ma anche migliorando l’equilibrio posturale e le capacità di attenzione 
degli anziani [54]. 
Dhesi et al. hanno osservato che tra gli anziani che cadono, quelli con deficit di 
vitamina D hanno peggior performance funzionale, maggior debolezza muscolare, 
tempi di reazione più lenti e peggior stabilità posturale rispetto agli anziani senza 
deficit vitaminico [53]. 
Dhesi ha poi dimostrato in un successivo studio cross sectional, che la 
supplementazione con vitamina D nei soggetti anziani che cadono migliora la 
performance funzionale, l’equilibrio e i tempi di reazione e non la forza muscolare. 
Ha perciò concluso che la supplementazione con vitamina D migliora la 
coordinazione neuromuscolare piuttosto che la forza in sé per sé, e quindi può ridurre 
le cadute e le conseguenti fratture [55]. 
L’azione della vitamina D è stata chiamata in causa anche nel predire la performance 
fisica e il declino fisico degli anziani. Si sono susseguiti diversi studi, anche questi 
con risultati diversi, per valutare l’associazione tra deficit di vitamina D e 
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performance fisica [56-58]. Una recente metanalisi ha concluso che l’associazione tra 
deficit di vitamina D e performance fisica nei soggetti maggiori di 65 anni di età 
resta controversa: ci sono ancora pochi dati per valutare la relazione tra 
concentrazione di 25(OH)D, supplementazione di vitamina D e performance fisica 
[59]. 
2.3 Vitamina D e stato cognitivo 
La presenza del recettore per la vitamina D (VDR) e dell’enzima 1-α-idrossilasi 
attivante la vitamina D nel cervello ha suggerito l’ipotesi di un potenziale ruolo della 
vitamina D anche nelle funzioni cognitive. 
In particolare i VDR e gli enzimi catalitici sono stati localizzati in neuroni e glia di 
aree cerebrali fondamentali per la funzione cognitiva quali aree implicate nel 
progettamento, nel processamento e nella formazione di nuova memoria [60]. Inoltre 
è stata scoperta una riduzione dell’espressione dei recettori VDR in diversi strati 
dell’ippocampo in pazienti con demenza di Alzheimer [61]. 
Diversi studi hanno mostrato che la vitamina D può proteggere i neuroni attraverso 
meccanismi di detossificazione e sintesi di neurotropine [62]. 
La vitamina D esercita nel cervello un’azione di detossificazione riducendo 
l’eccessivo flusso di calcio all’interno delle cellule, inibendo la sintesi dell’enzima 
inducibile ossido nitrico sintetasi (enzima up-regolato in caso di eventi ischemici e in 
pazienti con demenza di Alzheimer e malattia di Parkinson), e incrementando la 
concentrazione dell’antiossidante glutatione che protegge l’integrità degli 
oligodendrociti e della conduzione nervosa [62-63]. 
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La vitamina D stimola la neurogenesi e regola la sintesi di fattori neurotropici, che 
sono importanti per la differenziazione cellulare e la sopravvivenza [63-64]. 
Infine la vitamina D ha anche un’azione immunosoppressiva e può inibire il danno 
autoimmune al sistema nervoso, stimolare la fagocitosi della beta-amiloide e 
proteggere dalla apoptosi [63, 65]. 
Sulla base di queste scoperte sembra plausibile dal punto di vista biologico che esista 
una relazione tra deficit di vitamina D e declino cognitivo, tuttavia gli studi eseguiti 
fin’ora hanno portato a conclusioni discordanti. 
Una metanalisi del 2009 [66], analizzando 5 studi osservazionali che mostravano 
un’associazione non sempre positiva tra la concentrazione di 25(OH)D e la funzione 
cognitiva, ha concluso che la relazione tra vitamina D e performance cognitiva non è 
chiaramente stabilita e che i diversi risultati possono derivare dai diversi test 
cognitivi utilizzati. 
Nel 2010 sullo stesso numero di Luglio di Neurology sono apparsi 3 articoli sulla 
relazione vitamina D e funzione cognitiva.  
Il primo di questi studi [67] ha analizzato la relazione tra livelli di vitamina D e 
funzione cognitiva in donne anziane utilizzando come test cognitivo il Short Portable 
Mental State Questionnaire (SPMSQ). Il 77 % delle donne aveva un deficit di 
vitamina D e quelle con il deficit aveva un punteggio minore al test SPMSQ e più 
probabilmente un declino cognitivo rispetto a quelle donne senza deficit vitaminico. 
Gli autori hanno concluso che il deficit di vitamina D è associabile al declino 
cognitivo nelle donne anziane. 
Il secondo [68] è uno studio cross sectional che ha analizzato la relazione tra deficit 
di vitamina D, presenza di demenza, e presenza di malattia cerebrovascolare 
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individuata con la risonanza magnetica (RM) in una popolazione di soggetti anziani 
seguiti a domicilio per ridotta autonomia funzionale. Gli autori hanno concluso che il 
deficit di vitamina D è associato a tutte le cause di demenza, all’ictus e ad indicatori 
radiologici di malattia cerebrovascolare. 
Infine il terzo studio [69] ha analizzato l’associazione tra il deficit di vitamina D e le 
funzioni cognitive in una popolazione di uomini anziani utilizzando 2 test cognitivi: 
il 3MS (Modified Mini Mental State Examination), che valuta la funzione cognitiva 
globale e il TMTB (Trail Making Test Part B) che valuta le funzioni esecutive. Gli 
autori non hanno trovato una associazione indipendente tra livelli di vitamina D e 
performance cognitiva ma solo un trend di associazione tra deficit di vitamina D e 
declino della funzione cognitiva valutata con il 3MS. 
Le differenze emerse da questi 3 studi derivano dalla diversa popolazione di soggetti 
analizzati, dai diversi limiti utilizzati per definire il deficit di vitamina D e dai diversi 
test cognitivi utilizzati [70]. 
Per definire la relazione tra concentrazione di 25(OH)D e performance cognitiva 
sono necessari ulteriori studi che analizzino popolazioni più ampie di uomini e 
donne, con stessa definizione di deficit di vitamina D e utilizzino più test cognitivi 
per capire quali aspetti del pensiero siano influenzati dalla vitamina D[70]. 
Inoltre sono necessari studi caso-controllo per determinare se supplementazioni con 
vitamina D possano proteggere dal declino cognitivo e quali dosi di vitamina D siano 
necessarie per proteggere le funzioni cerebrali [70-71].     
  
Conseguenze del deficit di vitamina D a livello scheletrico ed extrascheletrico  
22 
 
2.4 Vitamina D e depressione 
Dopo la scoperta dei VDR in aree cerebrali è stata ipotizzata l’associazione tra 
disturbi psichiatrici e vitamina D. 
Si sono susseguiti diversi studi osservazionali che hanno valutato l’associazione tra 
deficit di vitamina D e depressione e hanno concluso che i soggetti con i più bassi 
livelli di 25(OH)D erano più probabilmente depressi [72-75]. 
Due trial clinici randomizzati hanno valutato l’efficacia della supplementazione di 
vitamina D o della luce terapia in pazienti depressi, e hanno entrambi mostrato un 
miglioramento della sintomatologia depressiva [76-77]. Questi studi hanno però 
coinvolto pochi soggetti e particolari categorie di pazienti, pertanto i loro risultati 
non possono essere estesi all’intera popolazione. 
Sono necessari studi longitudinali a lungo termine per valutare se il deficit di 
vitamina D sia una delle cause della depressione o  semplicemente una conseguenza 
della depressione [9]. 
2.5 Vitamina D e diabete 
La relazione tra vitamina D e diabete nasce circa 31 anni fa quando è stato trovato il 
recettore per la vitamina D nelle cellule pancreatiche ed è stato scoperto che il deficit 
di vitamina D può influenzare la secrezione insulinica [78].Da allora si sono 
accumulate prove sul possibile ruolo della vitamina D nella patogenesi del diabete 
tipo II. 
Diversi studi hanno concluso che: 1) la concentrazione di 25(OH)D è più bassa in 
pazienti con diabete tipo II rispetto ai controlli [79], 2) l’ipovitaminosi D è più 
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frequente in donne con diabete mellito tipo II [80], 3) la concentrazione di 25(OH)D 
è più bassa in pazienti a rischio di sviluppare diabete rispetto ai controlli [80].  
Uno studio del 2004 ha mostrato una correlazione positiva tra concentrazione di 
25(OH)D e sensibilità insulinica e un effetto negativo della ipovitaminosi sulla 
funzione delle cellule beta pancreatiche [81]. 
Altri studi hanno inoltre suggerito che la ridotta concentrazione di vitamina D è 
associata non solo alla ridotta sensibilità insulinica e all’aumentato rischio di 
sviluppare diabete tipo II, ma anche ad un aumentato rischio di sviluppare la 
sindrome metabolica [82-83]. 
Per quanto riguarda il diabete tipo I, è disponibile una metanalisi che indica una 
riduzione di quasi il 30% del rischio di incorrere in questa malattia se si assumono 
supplementi di vitamina D nella prima infanzia [84]. 
Sembra che la vitamina D agisca direttamente stimolando la secrezione insulinica 
attraverso i recettori presenti sulle cellule beta [85] e inoltre abbia una azione sulla 
modulazione del sistema immunitario [86-87]. Il deficit di vitamina D potrebbe 
causare un’ eccessiva risposta infiammatoria che è associata alla resistenza insulinica 
[88]. 
L’associazione tra insufficienza di vitamina D e incidenza di diabete tipo II è stata 
riportata in studi longitudinali osservazionali fatti per valutare altri obiettivi. 
L’ipotesi che la vitamina D possa modificare il rischio di diabete necessita di essere 
confermata da trial specifici creati per questo scopo [89].  
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2.6 Vitamina D e infezioni 
Il legame tra deficit di vitamina D e suscettibilità alle infezioni ha origine più di un 
secolo fa quando si osservò che i bambini con rachitismo erano più soggetti alle 
infezioni respiratorie [90]. 
Successivamente la vitamina D fu utilizzata, prima della scoperta degli antibiotici, 
per il trattamento della tubercolosi [91]. 
Più recentemente studi epidemiologici hanno dimostrato una forte associazione tra 
variazioni stagionali di vitamina D e incidenza di malattie infettive come la sepsi 
[92], le infezioni respiratorie [93] e l’influenza [93-94]. 
La vitamina D sembra agire nei confronti di infezioni batteriche tramite la 
stimolazione alla produzione di peptidi antimicrobici come la catelicidina e la beta 
difensina [2, 95], e nei confronti delle infezioni virali sopprimendo l’eccessiva 
produzione di citochine proinfiammatorie come il fattore di necrosi tumorale α 
(TNFα) e l’interleuchina 12 (IL-12)[95]. 
In particolare quando le  cellule della linea monocito-macrofagica vengono a contatto 
con un agente infettivo come il mycobacterium tubercolosis, aumentano 
l’espressione del gene per il VDR e del gene per l’1-α-idrossilasi. Ciò comporta 
l’aumentata produzione locale di 1,25(OH)2D che stimola per via autocrina la sintesi 
di catelicidina che è in grado di distruggere l’agente infettivo [7]. Se vi è un deficit di 
25(OH)D i macrofagi non iniziano la risposta immunitaria innata. Ciò potrebbe 
spiegare perché i neri americani, che spesso sono più carenti di vitamina D, sono più 
suscettibili alla infezione tubercolare rispetto ai bianchi [7].  
In una grande casistica statunitense è stata osservata una correlazione inversa tra 
l’incidenza di infezioni delle prime vie respiratorie e i livelli sierici di 25(OH)D [96]. 
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L’associazione era particolarmente evidente in pazienti con broncopneumopatie 
croniche ostruttive o asma, nei quali tra l’altro è stata recentemente osservata una 
correlazione positiva tra livelli sierici di vitamina D, funzione respiratoria e risposta 
ai corticosteroidi [97]. 
Recentemente in un trial randomizzato e in doppio cieco verso placebo, è stato 
osservato che la somministrazione di 1200 UI di vitamina D3/die in bambini in età 
scolare può ridurre di oltre il 40% il rischio di ammalarsi di influenza A [98].  
2.7 Vitamina D e malattie cardiovascolari 
Il recettore per la vitamina D è stato trovato anche all’interno dei tessuti del sistema 
cardiovascolare: nelle cellule muscolari lisce dei vasi [99], nell’endotelio, nei 
cardiomiociti [100] e nei fibroblasti cardiaci [101]. Inoltre si è scoperto che i 
cardiomiociti e i fibroblasti cardiaci esprimono anche l’enzima 1-α-idrossilasi e 24-
idrossilasi [101]. 
Prove da studi descrittivi, da studi su animali e da studi clinici supportano un 
potenziale benefico ruolo della vitamina D nella prevenzione dello sviluppo delle 
malattie cardiovascolari [102]. 
È stato dimostrato che il deficit di vitamina D è associato ai comuni fattori di rischio 
per le malattie cardiovascolari [103], alle malattie cardiovascolari [104], alla 
mortalità cardiovascolare [102, 105], e che esso stesso è fattore di rischio 
cardiovascolare [106-107]. 
Uno studio prospettico pubblicato nel 2008 ha esaminato la relazione tra 
concentrazione di 25(OH)D e rischio di infarto miocardico (IMA) in una ampia 
popolazione di uomini che, al momento del prelievo non presentavano malattie 
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cardiache. Dopo 10 anni di follow up i pazienti con livelli di 25(OH)D di almeno 30 
mg/dl avevano circa la metà del rischio di sviluppare un IMA, indipendentemente da 
altri fattori cardiovascolari [108]. 
In precedenza due studi caso controllo [109-110] e un piccolo studio prospettico 
[111] avevano dimostrato che gli individui con bassa 25(OH)D sono a maggior 
rischio per lo sviluppo di infarto miocardico. 
Sebbene non sia completamente compreso l’esatto meccanismo con il quale un 
adeguata concentrazione di vitamina D ci possa proteggere dalle malattie 
cardiovascolari [102], è stato scoperto che la vitamina può agire direttamente e 
indirettamente sul miocardio [112] (figura 4 e 5). 
In particolare la vitamina D regola direttamente il sistema renina angiotensina e 
quindi regola la pressione arteriosa [113]. 
In vitro infatti l’1,25(OH)2D sopprime direttamente l’espressione del gene della 
renina [113], regola la crescita e la proliferazione delle cellule muscolari lisce dei 
vasi e dei cardiomiociti [100] e inibisce il rilascio di citochine dai linfociti [107, 
114]. 
Inoltre topi knockout per il gene del VDR presentano una up-regulation del sistema 
renina angiotensina e sviluppano ipertensione arteriosa e ipertrofia cardiaca [113]. 
In alcuni studi umani, la concentrazione di vitamina D è associata ai livelli di 
pressione arteriosa in soggetti normotesi e ipertesi [115], e trial clinici con 
supplementazione di vitamina D hanno mostrato una riduzione della pressione 
arteriosa in pazienti ipertesi e anziani [116-117]. 
Altre azioni dirette della vitamina D sono quelle di regolare il flusso di calcio 
all’interno delle cellule miocardiche e quindi la contrattilità, di regolare la 
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proliferazione della matrice extracellulare e di regolare la secrezione dei peptidi 
natriuretici atriali [112]. 
La vitamina D può anche agire sul miocardio in modo indiretto [112]: il deficit di 
vitamina D potrebbe aumentare gli eventi cardiovascolari attraverso lo sviluppo di un 
iperparatiroidismo secondario [118] che è stato associato ad un incremento del 
rischio cardiovascolare [119]. 
Inoltre sembra che la vitamina D agisca sui vasi [112] inibendo la trombosi [120] e la 
calcificazione arteriosa [121], migliorando la funzione endoteliale [122] e regolando 
l’infiammazione [102, 115] che è coinvolta nella patogenesi della aterosclerosi. 
La possibile relazione tra ipovitaminosi D e aterosclerosi è stata indagata da un 
recente studio clinico che ha dimostrato la relazione tra livelli di vitamina D e 
funzione endoteliale in una popolazione di soggetti asintomatici [123].  
In particolare lo studio ha mostrato che con la supplementazione di vitamina D, si 
ottiene un miglioramento della funzione endoteliale forse dovuto all’azione della 
vitamina sullo stress ossidativo e sulla perossidazione lipidica. Inoltre lo stesso 
studio ipotizza che l’aumento delle malattie cardiovascolari durante l’inverno possa 
essere proprio dovuto alla disfunzione endoteliale associata al deficit di vitamina D.  
Si è visto che il deficit di vitamina D è comune anche nei pazienti che sviluppano un 
ictus [124] e può essere considerato un fattore di rischio per lo sviluppo di ictus fatali 
[125]. Alla luce di queste osservazioni e dei precedenti studi che mostrano effetti 
favorevoli della supplementazione sullo stato di salute, la vitamina D potrebbe essere 
una promettente terapia per trattare i pazienti dopo l’ictus o a rischio di svilupparlo 
[125]. 
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Infine il deficit di vitamina D agirebbe in modo indiretto sul miocardio contribuendo 
allo sviluppo di ipertensione arteriosa, di diabete mellito, di dislipidemia e di altri 
fattori di rischio cardiovascolare [103, 112]. 
Sebbene il link di causa tra vitamina D e malattie cardiovascolari sia biologicamente 
plausibile, mancano trial clinici randomizzati che dimostrino tale relazione e che 
dimostrino se la correzione del deficit vitaminico possa contribuire alla prevenzione 




Figura 4 – Azioni dirette della vitamina D sul miocardio 
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2.8 Vitamina D e neoplasie 
La vitamina D è uno dei più importanti ormoni che regola la crescita cellulare, 
inibisce la proliferazione e induce la differenziazione nelle cellule sane, inoltre alcuni 
studi suggeriscono che la vitamina D possa prevenire la progressione neoplastica 
attraverso la riduzione dell’angiogenesi e l’incremento della differenziazione 
cellulare e dell’apoptosi delle cellule neoplastiche, e attraverso la riduzione della 
proliferazione cellulare e delle metastasi [5]. 
Alcuni anni fa diversi studi hanno osservato che vivere alle più alti latitudini 
incrementava il rischio di sviluppare e di morire di cancro, in particolare di cancro al 
colon, alla mammella, alla prostata [126]. Poiché chi vive alle più alte latitudini 
produce meno vitamina D, è stata ipotizzata un associazione tra deficit di vitamina D 
e sviluppo di neoplasie e alcuni studi prospettici hanno mostrato che il deficit di 
vitamina D incrementa il rischio di sviluppare una neoplasia [127]. 
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Figura 5 - Azioni indirette della vitamina D sul miocardio 
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In particolare, da alcune metanalisi appare evidente la significativa correlazione tra 
livelli sierici di vitamina D e rischio di tumore alla mammella [128], recentemente 
confermata in una casistica di donne in postmenopausa [129]. 
Analoghe osservazioni sono disponibili per i tumori al colon-retto, per i quali è stato 
stimata una riduzione di incidenza di almeno il 50% per valori sierici di 25(OH)D 
superiori a 32 ng/ml [130]. 
Un trial clinico randomizzato del 2007 ha riportato una significativa riduzione del 
rischio di sviluppare un tumore in soggetti trattati giornalmente con 1100 UI di 
vitamina D in associazione con calcio, rispetto al solo calcio o placebo [131].  
Un altro trial clinico randomizzato non ha invece trovato nessun effetto della terapia 
con calcio e vitamina D sull’incidenza del tumore alla mammella e al colon-retto 
[132-133]. 
Per ora non ci sono trial clinici che abbiano come end-point primario l’incidenza di 
cancro o la mortalità da cancro per dimostrare la relazione di causa tra stato 
vitaminico e tumore. 
2.9 Vitamina D e mortalità 
Il deficit di vitamina D, come già precedentemente illustrato, è stato associato 
all’aumentata incidenza di molte condizioni mediche che influenzano il rischio di 
mortalità come l’ipertensione arteriosa [134], il diabete mellito [135-136], le malattie 
cardiovascolari [104, 107-108], le neoplasie [126-127, 137] e le infezioni [94, 96]. 
Le supplementazioni con vitamina D sembrano ridurre gli eventi avversi di queste 
patologie e prove recenti suggeriscono che la vitamina D stessa influenza il rischio di 
mortalità [138]. 
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Infatti bassi livelli di 25(OH)D sono stati associati con mortalità per tutte le cause in 
pazienti con insufficienza renale terminale [139], in pazienti con patologia coronarica 
[105] e persino nella popolazione generale [140]. 
Pubblicazioni recenti suggeriscono che la supplementazione con vitamina D possa 
ridurre la mortalità non solo in pazienti con insufficienza renale cronica in dialisi 
[141-142] ma anche nella popolazione generale [143].   
Due recenti studi prospettici [138, 144] hanno valutato i livelli di 25(OH)D in 
popolazioni di pazienti anziani non istituzionalizzati e hanno trovato un aumento del 
rischio di mortalità per cause cardiache e per tutte le cause nei soggetti con valori di 
25(OH)D più bassi.  
Un altro studio prospettico [145], che ha valutato il deficit di vitamina D in una 
popolazione di anziani residenti al proprio domicilio, ha trovato non solo un 
aumentato rischio di mortalità ma anche un aumentato rischio di ammissione in 
ospedale nei soggetti deficitari. 
Anche in questo campo servono trial clinici randomizzati per valutare se la 
supplementazione con vitamina D riduca la mortalità in individui a rischio di deficit, 
in particolar modo gli anziani, e per dimostrare che la carenza di vitamina D sia una 
causa e non una conseguenza di un pessimo stato di salute [146].  
2.10 Vitamina D e malattie autoimmuni 
L’1,25(OH)2D prodotta all’interno dei macrofagi può, oltre che agire in modo 
autocrino stimolando la produzione di catelicidina, agire in modo paracrino su 
linfociti T e linfociti B, regolando rispettivamente la sintesi di citochine e di 
immunoglobuline [7]. 
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Questa azione della vitamina D sul sistema immunitario ha portato allo sviluppo di 
molti studi osservazionali che hanno associato il deficit di vitamina D alle malattie 
autoimmuni come l’Artrite Reumatoide [26], il Lupus eritematoide sistemico [147], 
le malattie infiammatorie intestinali [148], la Sclerosi Multipla, il Diabete mellito 
tipo 1, la Psoriasi e la malattia periodontale [5]. 
Uno studio prospettico su un ampia popolazioni di militari ha concluso che più alti 
livelli di 25(OH)D sono associati ad un ridotto rischio di sviluppare la sclerosi 
multipla [149]. 
Mentre le donne che assumono più di 400 UI di vitamina D al giorno hanno un minor 
rischio di sviluppare l’artrite reumatoide [150]. 
L’ipotesi che la vitamina D possa essere correlata al rischio di sviluppare le malattie 
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3. Raccomandazioni per la pratica clinica 
Molti studi e dati suggeriscono che una buona concentrazione di 25(OH)D protegga 
da molte malattie croniche, tuttavia si hanno prove chiare di una relazione di causa 
solo per la frattura e la caduta. 
Il livello ottimale di 25(OH)D per una buona salute non è ancora definito, e sembra 
sia molto più alto di quello fin ora ritenuto necessario per il benessere delle ossa 
[152]. 
Per riuscire a definire delle raccomandazioni d’uso nella pratica clinica, alla fine del 
2009 è stato istituito un meeting di esperti della vitamina D [153] in diversi campi 
clinici che hanno cercato di rispondere alle seguenti questioni ancora aperte: 
- Chi valutare per il deficit di vitamina D  
- Quale sia il range ottimale di 25(OH)D 
- Quale supplementazione effettuare e quali dosi di vitamina D somministrare 
- Ogni quanto tempo valutare la vitamina D. 
Gli autori ritengono che ci siano due diverse categorie di pazienti da valutare per il 
deficit di vitamina D: nel primo gruppo sono inseriti individui a cui dovrebbe essere 
fornita la supplementazione con vitamina D senza eseguire il dosaggio vitaminico, 
poiché probabilmente deficitari, nel secondo gruppo sono inseriti tutti gli altri a cui 
invece andrebbe dosata la 25(OH)D.  
Fanno parte del primo gruppo: soggetti di età maggiore o uguale a 65 anni senza 
malattie croniche, i soggetti istituzionalizzati e i soggetti di carnagione scura o poco 
esposti al sole.  
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Fanno parte del secondo gruppo: soggetti con o a rischio di malattie cardiovascolari, 
malattie neoplastiche, malattie autoimmuni. 
Al primo gruppo si consiglia di somministrare la vitamina D al dosaggio di 800 UI al 
giorno oppure scegliere delle somministrazioni mensili, per esempio 100.000 UI ogni 
3 mesi. Sebbene la somministrazione giornaliera sia più fisiologica sembra non ci 
siano differenze dal punto di vista della efficacia tra le somministrazioni giornaliere, 
settimanali e mensili.  
Inoltre, recentemente uno studio clinico randomizzato ha evidenziato eventi avversi 
con la somministrazione annuale di una singola alta dose di vitamina D [52]. 
Nell’altro gruppo si consiglia invece di iniziare con  50.000 UI di vitamina D2 una 
volta a settimana per 8 settimane e successivamente mantenere il trattamento con 800 
UI di vitamina D al giorno. 
Sulla base dei precedenti studi osservazionali e sperimentali gli autori ritengono che 
livelli di 25(OH)D superiori a 30 ng/ml siano sufficienti per ottenere esiti benefici 
sulla salute, mentre propongono come limite superiore di sicurezza la concentrazione 
di 100 ng/ml, ed infine consigliano di monitorizzare la vitamina D ogni 3 mesi 
dall’inizio del trattamento. 
È stata compilata una tabella in cui i medici partecipanti al meeting hanno proposto 
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Una recente review [152] ha valutato i benefici e rischi della supplementazione con 
vitamina D in trial clinici randomizzati sulla prevenzione delle cadute e delle fratture 
e in studi non randomizzati che valutavano le malattie croniche. Gli autori hanno 
concluso che nel range di 25(OH)D di 30-44 ng/ml non si hanno eventi avversi come 
l’ipercalcemia o la nefrolitiasi. Si hanno invece eventi avversi se si ha un intake di 
vitamina D maggiore di 100.000 UI/die o una concentrazione di 25(OH)D maggiore 
di 100 ng/ml. 
Infine la review suggerisce che per ottenere livelli di vitamina D nel range ottimale, è 
necessario assumere dai 1800 UI alle 4000 UI al giorno di vitamina D. 
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L’intossicazione da vitamina D è rara e per lo più causata da un intenzionale o non 
volontaria ingestione di una eccessiva dose di vitamina [7]. 
I soggetti più sensibili alla terapia con vitamina D sono quelli affetti da una malattia 
granulomatosa cronica per la produzione da parte dei macrofagi di 1,25 (OH)2D che 
può causare ipercalcemia e ipercalciuria. In ogni caso anche in questi soggetti è 
necessario mantenere i livelli di 25(OH)D tra 20 e 30 ng/ml per prevenire il deficit di 
vitamina D e lo sviluppo di un iperparatiroidismo secondario [7] 
Nel 2010 sono state redatte le nuove linee guida dell’Istituto di Medicina americano 
(IOM) che hanno indicato i livelli di intake di calcio e vitamina D necessari per il 
benessere del sistema scheletrico [154].  
Gli esperti reclutati dall’IOM non hanno fornito indicazioni dietetiche sulla vitamina 
D in campo non osseo, perché hanno sottolineato che le prove scientifiche non 
sostengono un chiaro ruolo di causa della vitamina D sulle malattie cardiovascolari, 
neoplastiche e autoimmuni. 
Queste nuove linee guida hanno fornito gli RDA (Recommended Dietary Allowance) 
della vitamina D che corrispondono all’intake di vitamina D che dovrebbe coprire il 
97,5% della popolazione e hanno fornito il livello di intake di vitamina D più alto 
che non crea eventi avversi. 
Gli RDA consigliati ai soggetti da 1 a 70 anni sono 600 UI/die mentre per i soggetti 
maggiori di 70 anni sono 800 UI/die, il livello massimo di intake non rischioso va dai 
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1-3 anni 700 2,500 600 2,500 
4-8 anni 1,000 2,500 600 3,000 
9-13 anni 1,300 3,000 600 4,000 
14-18 
anni 
1,300 3,000 600 4,000 
19-30 
anni 
1,000 2,500 600 4,000 
31-50 
anni 
1,000 2,500 600 4,000 
51-70 
anni 
1,000 2,000 600 4,000 
>70 anni 1,200 2,000 800 4,000 
 
 
Data l’alta prevalenza del deficit vitaminico nell’anziano e le conseguenze, più o 
meno dimostrate, sullo stato di salute, è molto importante sospettare, valutare e 
trattare il deficit di vitamina D. 
In generale si consiglia di trattare i soggetti anziani che vivono a domicilio con 400-
800 UI di vitamina D al giorno e trattare i soggetti più fragili o residenti in istituto 
con dosaggi di vitamina D più alti fino a 2000 UI al giorno [4]. 
È importante sottolineare che non in tutti gli stati è disponibile sia la vitamina D2 sia 
la vitamina D3, per esempio in America è presente solo la vitamina D2 in capsule da 
50.000 UI e in fiale da 8000 UI [26]. 
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Sembra che entrambe le forme vitaminiche abbiano gli stessi effetti nell’aumentare i 
livelli di 25(OH)D, in particolare per la somministrazione giornaliera [155], e che la 
supplementazione orale sia più efficace [4]. 
Nei paesi in cui sono presenti entrambe le forme si preferisce la vitamina D3 perché 
mantiene i livelli di 25(OH)D per un periodo più lungo [153]. 
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4. Scopo dello studio 
Lo scopo dello studio è stato quello di valutare all’interno di una popolazione di 
anziani ricoverati in un reparto di Geriatria, l’entità del deficit di vitamina D e vedere 
se ci fosse una associazione tra concentrazione di vitamina D e stato cognitivo, stato 
funzionale, stato affettivo e stato di salute in generale. Inoltre si è voluto vedere se ci 
fosse una associazione tra deficit di vitamina D e malattie croniche. 
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5. Materiali e metodi 
È stato esaminato un gruppo di pazienti ricoverati presso il reparto di Geriatria 
dell’Ospedale Felettino di La Spezia da ottobre 2010 a marzo 2011. Tale gruppo è 
composto da 75 pazienti scelti casualmente tra coloro che non erano completamente 
allettati. 
I pazienti venivano sottoposti ad esame obiettivo, ad anamnesi, e a prelievo di sangue 
per i normali esami di routine, per il dosaggio degli ormoni tiroidei e per il dosaggio 
della vitamina D. Dopo 2-3 giorni di ricovero i pazienti erano sottoposti a 
valutazione multidimensionale e a valutazione della densità ossea tramite gli 
ultrasuoni del calcagno. 
Per ogni paziente sono stati valutati i seguenti parametri: 
1) Età 
 
2) Sesso  
 
3) Giorni di ricovero 
 
4) Scolarità: numero di anni di scuola 
 
5) Abitudini voluttuarie: fumo e numero di bicchieri di vino al giorno. I pazienti 
sono stati divisi in fumatori o ex fumatori e non fumatori e per ciascuno è 
stato indicato il numero di bicchieri di vino al giorno 
 
6) Abitudini alimentari: è stato valutato se i pazienti assumessero un normale 
apporto di calcio attraverso la domanda: “mangia latte e/o latticini?” 
 
7) Misure antropometriche: peso e Body Mass Index (BMI) 
  




8) Pressione arteriosa sistolica all’ingresso 
 
9) Presenza o assenza in anamnesi di malattie croniche.  
È stata valutata la presenza in anamnesi di malattie cardiovascolari, 
ipertensione arteriosa, BPCO, osteoporosi, neoplasie, malattie ematologiche, 
diabete, insufficienza renale cronica 
 
10) Presenza di infarto miocardico acuto come motivo di ricovero 
 
11) Numero di farmaci assunti 
 
12) Presenza o assenza di pregresse fratture di verosimile origine osteoporotica 
 
13) Presenza o assenza di cadute nell’ultimo anno 
 
14) Stato cognitivo 
Lo stato cognitivo è stato valutato attraverso il Mini Mental State 
Examination (MMSE) e il Clock Drawing Test (CDT) o test dell’orologio 
(allegato1) 
Il MMSE di Folstein M.F. et al. (1975) valuta lo stato cognitivo del paziente 
ed è lo strumento di screening più utilizzato per l’ identificazione, sia in 
ambito ospedaliero sia ambulatoriale, dei disturbi cognitivi e delle loro 
modificazioni nel tempo. 
Le funzioni cognitive indagate sono: l’orientamento spazio temporale, la 
memoria a breve e a lungo termine, l’attenzione e l’abilità di calcolo, il 
linguaggio (comprensione di linguaggio scritto e orale), la scrittura, la 
capacità costruttiva. 
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Il punteggio totale varia da 0 a 30 ed i punteggi più bassi indicano una 
maggiore compromissione dello stato cognitivo. Il punteggio soglia al di sotto 
del quale si individua uno stato patologico viene posto a 24, anche se, poiché 
tale punteggio è influenzato dall’età e dal grado di scolarizzazione, sono stati 
elaborati dei fattori di correzione. 
Il CDT di Freedman et al. (1994) è un attendibile strumento di screening per 
la diagnosi di demenza, essendo caratterizzato da elevata sensibilità e 
specificità, e può essere affiancato al MMSE nella diagnosi precoce di 
deterioramento cognitivo. Spesso in fase iniziale di demenza il test è positivo 
anche in quei pazienti che ottengono punteggi normali al MMSE. Nonostante 
la sua validità diagnostica possiede alcuni limiti metodologici, soprattutto 
dovuti a diverse modalità di somministrazione e attribuzione del punteggio. 
Per questo motivo nel presente studio è stata valutata solo la riuscita o meno 
del test.  
Al soggetto viene presentato un foglio con un cerchio già disegnato in cui 
dover inserire le ore come se quel cerchio fosse un orologio. Al termine 
dell’inserimento delle ore, all’esaminato verrà chiesto di inserire due lancette 
indicanti un determinato orario in genere le 11:10.  
I pazienti con demenza, anche iniziale, trovano una certa difficoltà sia 
nell’inserimento delle ore a causa di un deficit di strutturazione dello spazio, 
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15) Stato affettivo  
Lo stato affettivo è stato valutato attraverso la Geriatric Depression Scale 
(GDS) a 15 item di Sheik J.I. e Yesavage J.A. 1986) (allegato 2) 
La GDS è uno degli strumenti più utilizzati per la valutazione dei sintomi 
depressivi nell’anziano e trova una sua applicabilità anche nel paziente 
demente di grado lieve-moderato. Si tratta di uno strumento validato in 
popolazione di anziani residenti in comunità, casa di riposo oppure 
ospedalizzati, e caratterizzato da elevata sensibilità e specificità 
nell’identificare gli anziani affetti da depressione. 
La versione originaria è composta da 30 domande a risposta binaria del tipo 
si/no, a cui viene attribuito un punteggio pari a 0 o 1, la cui somma porta al 
punteggio totale. Esiste una versione a 15 item ormai entrata a far parte 
integrante della valutazione multidimensionale geriatrica. Il punteggio al di 
sopra del quale si diagnostica la presenza di disturbi depressivi è 5. 
 
16) Stato funzionale 
Lo stato funzionale è stato valutato attraverso la scala ADL (Activities of 
Daily Living ) (allegato 3) e la scala IADL (Instrumental Activities of Daily 
Living) (allegato 4). 
L’ ADL di Katz S. et al. 1963, è uno strumento che prende in esame le sei 
attività basilari della vita quotidiana, quali fare il bagno, vestirsi, usare la 
toilette, trasferirsi dal letto a una sedia e viceversa, controllare la minzione e 
la defecazione, alimentarsi. 
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Queste attività, se compromesse, sono indicative di una condizione di 
disabilità in quanto impediscono al soggetto di vivere nel proprio domicilio a 
meno di non usufruire di aiuto da parte di personale di assistenza. 
 Il punteggio massimo di 6 identifica la completa indipendenza nei confronti 
delle attività di base elencate, valori progressivamente inferiori indicano un 
grado crescente di dipendenza. 
Tale strumento è pertanto indispensabile per stabilire il fabbisogno 
assistenziale del paziente e, per questo, elemento cardine della valutazione 
multidimensionale geriatrica. 
L’IADL di Lawton M.P. e Brody E.M., 1969, è una scala che integra la ADL 
in quanto valuta la capacità dell’individuo di svolgere attività più complesse 
della vita quotidiana considerate necessarie per il mantenimento 
dell’indipendenza al proprio domicilio. 
La scala comprende un elenco di otto attività complesse della vita quotidiana, 
quali usare il telefono, fare la spesa, preparare i pasti, curare la casa, fare il 
bucato, usare i mezzi di trasporto, assumere i farmaci e gestire il denaro. 
Per ciascuna attività è prevista l’assegnazione di un punteggio, che è pari a 0 
se il soggetto necessita di aiuto, pari a 1 se è totalmente autonomo, pertanto il 
punteggio totale va da 0 (dipendenza totale) a 8 (autonomia totale). In genere, 
a differenza della donna, nell’uomo si escludono gli items che riguardano le 
faccende domestiche e in questo caso il punteggio va da 0 a 5. 
Lo svolgimento di tali attività è correlato alle capacità cognitive del soggetto, 
così come alle condizioni fisiche, alle abitudini, al ruolo familiare e sociale e 
alla situazione ambientale. 
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La valutazione della capacità di svolgere le attività elencate nella ADL e 
IADL viene effettuata generalmente sulla base di quanto riferito dal soggetto, 
se cognitivamente integro, e/o da un familiare o persona che lo conosce bene. 
Ciò rappresenta un limite all’affidabilità della scala perché non si avvale del 
riscontro oggettivo. Ulteriore limite è la sua esclusiva applicabilità in anziani 
residenti nel proprio domicilio. 
 
17) Salute somatica 
La salute somatica dell’anziano è stata valutata attraverso la Cumulative 
Illness Rating Scale (CIRS) (allegato 5) . 
La CIRS di Parmalee et al. 1995, è uno strumento standardizzato per valutare 
la comorbilità e fornire una misura della salute somatica in una popolazione 
anziana. 
Il medico deve valutare la severità clinica e funzionale di 14 categorie di 
patologie: cardiache, ipertensive, vascolari, respiratorie, oculistiche e 
otorinolaringoiatriche, dell’apparato gastrointestinale superiore, dell’apparato 
gastrointestinale inferiore, epatiche, renali, genito-urinarie, del sistema 
muscolo-scheletrico-cute, del sistema nervoso, endocrino-metaboliche e 
psichiatriche-comportamentali. 
Il medico definisce il grado di severità delle 14 categorie di patologie sulla 
base dell’anamnesi, della documentazione sanitaria, dei test di laboratorio, 
dall’esame obiettivo e dalla sintomatologia presentata. 
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Ogni categoria di patologia viene valutata secondo una scala ordinale con 
livelli di gravità crescente da 1 (patologia assente) a 5 (patologia con 
compromissione d’organo/sistema molto grave). 
Si ottengono due indici: 
• Indice di severità (severity index), che risulta dalla media dei punteggi 
delle prime 13 categorie (escludendo la categoria patologie 
psichiatriche comportamentali) 
• Indice di comorbilità (comorbidity index) che rappresenta il numero 
delle categorie con punteggio uguale o superiore a 3 (escludendo la 
categoria patologie psichiatriche comportamentali) 
La categoria patologie psichiatriche comportamentali viene esclusa per 
evitare fraintendimenti tra salute mentale e capacità cognitive. 
L’impatto di una patologia di grado rilevante sullo stato di salute può non 
essere evidenziato dal solo punteggio rappresentato dall’indice di severità. 
Per evitare di sottostimare la presenza di patologie importanti è stato aggiunto 
l’indice di comorbilità, il cui punteggio aiuta a definire se l’indice di severità 
è determinato da pochi gravi problemi o da molti problemi di gravità minore.  
 
18) Equilibrio e andatura 
L’equilibrio e l’andatura è stato valutato attraverso la “Tinetti balance and 
gait scale” (Tinetti M. et al. 1988) (allegato 6). 
La scala di Tinetti è uno strumento di facile utilizzo, diffuso e validato a 
livello internazionale, per la valutazione dell’equilibrio e dell’andatura in 
soggetti anziani cognitivamente integri o affetti da demenza lieve e moderata. 
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La versione proposta è quella validata dal gruppo di ricerca geriatrica di 
Brescia. 
Essa si compone di due parti: 
• valutazione dell’equilibrio: il soggetto è seduto su una sedia senza 
braccioli ed è invitato a svolgere diverse manovre che consentono di 
valutare l’equilibrio da seduto, l’alzarsi dalla sedia, il tentativo di 
alzarsi, l’equilibrio nella stazione eretta per i primi 5 secondi e per più 
tempo, la prova di Romberg semplice e poi quella sensibilizzata, la 
capacità di girarsi di 360° e infine di sedersi. Questa parte prevede un 
punteggio che va da 0 a 16. 
• valutazione dell’andatura: il soggetto sta in piedi davanti 
all’esaminatore ed è invitato a camminare lungo il corridoio o 
attraverso la stanza, all’inizio con il suo passo usuale poi con un passo 
più rapido, utilizzando gli abituali ausili per il cammino (bastone, 
girello ecc). 
Oggetto di valutazione è l’inizio della deambulazione, la lunghezza e 
l’altezza del passo, la simmetria del passo e la sua continuità, la 
traiettoria del cammino, la stabilità del tronco durante il cammino ed 
alcune caratteristiche del cammino. Il punteggio di questa sezione va 
da 0 a 12. 
Il punteggio totale della scala (0-28) si ottiene sommando quelli parziali 
ottenuti nella sezione dell’equilibrio (0-16) e nella sezione dell’andatura (0-
12). 
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È stato dimostrato che il punteggio ottenuto è un buon indice predittivo di 
caduta: punteggi uguali o inferiori a 1 indicano un soggetto non deambulante, 
punteggi tra 2 e 19 identificano soggetti deambulanti ma ad elevato rischio di 
caduta, mentre punteggi maggiori di 20 soggetti deambulanti a basso rischio 
di caduta. 
La scala può essere utilizzata per definire i soggetti da sottoporre a particolare 
sorveglianza e a programmi riabilitativi ed anche per definire l’efficacia o gli 
effetti collaterali negativi di terapie e programmi riabilitativi.   
 
19) Stato nutrizionale 
Lo stato nutrizionale è stato valutato con il MNA (Mini Nutritional 
Assessment) di Guigoz Y. e Vellas B. 1994 (allegato 7). 
Il MNA è lo strumento che consente di ottenere in maniera rapida sufficienti 
informazioni sullo stato nutrizionale del soggetto, in quanto basato su 
semplici misurazioni antropometriche e su brevi domande espletabili in una 
quindicina di minuti. 
La sua capacità discriminativa è stata validata usando come standard di 
riferimento una valutazione integrata dello stato nutrizionale che 
comprendeva parametri antropometrici, biochimici, clinici e dietetici. 
Con il  MNA, sulla base del punteggio totale, vengono individuate tre 
condizioni: 
- stato nutrizionale normale (punteggio ≥ 24) 
- rischio di malnutrizione (punteggio tra 23,5 a 17) 
- stato di malnutrizione calorico-proteica (punteggio < 17) 
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20) Densità minerale ossea 
La densità minerale ossea è stata valutata attraverso gli ultrasuoni del 
calcagno (QUS) utilizzando lo strumento Sahara bone sonometer prodotto da 
Hologic. 
L’ultrasonografia del calcagno permette di stimare la densità minerale ossea 
in modo semplice, veloce e senza radiazioni. La QUS può fornire misure 
quantitative dello stato scheletrico utili in pazienti a rischio di osteoporosi e 
può valutare il rischio di fratture. 
Il densitometro osseo ad ultrasuoni sembra essere in grado di predire, come la 
densitometria ossea classica con tecnica DXA, il rischio di frattura ossea 
soprattutto a livello femorale. 
Pertanto può essere molto utile per indagini epidemiologiche e screening di 
primo livello, in particolar modo nei soggetti anziani. 
Sono stati utilizzati i criteri classici di classificazione in base al T-score: 
normale per T-score fino a -1, osteopenia per T-score tra -1 e -2,5 e 
osteoporosi per T-score inferiori a -2,5. 
 
21) Attività motoria 
L’attività motoria è stata valutata attribuendo ai pazienti un punteggio da 0 a 
1: ai pazienti veniva dato un punteggio di 0 se non uscivano da casa, 1 se 
uscivano da soli o accompagnati e camminavano per brevi tratti, e 2 se 
uscivano autonomamente e camminavano per lunghi tratti. 
 
22) Presenza di un secondo ricovero dopo il primo in esame 
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23) Stagione dell’anno in cui è stata eseguita la valutazione: autunno, inverno e 
primavera 
 
24) Principali esami ematici: creatinina, clearance della creatinina sec Cockroft-
Gault, emoglobina, colesterolo totale, trigliceridi, proteine totali e albumina, 
globuli bianchi 
 
25) Funzione Tiroidea: TSH, fT3 e fT4 
 
26) Concentrazione di 25(OH)D in ng/ml. 
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5.1 Analisi statistica 
L’analisi statistica è stata condotta tramite il software SPSS versione 14 (Statistical 
Package for Social Science). 
I pazienti sono stati divisi in due classi in base alla presenza o meno del deficit di 
vitamina D, considerando come deficit il valore di 25(OH)D minore o uguale a 30 
ng/ml. 
Per confrontare le due classi di pazienti è stato utilizzato il t-test per campioni 
indipendenti per le variabili quantitative e il test del chi quadro per le variabili 
categoriali. 
Inoltre è stata valutata la correlazione e la regressione tra i livelli di vitamina D e le 
altre variabili, ed è stato utilizzato un modello di regressione logistica per stimare 
l’odds ratio (OR) della presenza o meno del deficit di vitamina D.  






6. Risultati  
I pazienti analizzati sono stati 75 di cui 49 donne e 26 uomini di età media 83.5 ± 5, 
con valore medio di vitamina D 26.6 ng/ml ± 15.9. Sono risultati deficitari il 65.3% 
dei soggetti dell’intero campione in esame.  
Tra le donne il valor medio di vitamina D è 24.7 ng/ml ± 13.8 e sono risultate 
deficitarie 32 donne su 49 (65.3%), tra gli uomini il valor medio di vitamina D è di 
30.3 ng/ml ± 19.9 e sono risultati deficitarii 17 uomini su 26 (65.4%). Non è stata 
trovata nessuna differenza significativa tra uomini e donne. 
Nel confronto tra le variabili quantitative sono stati rilevati: una CIRS severità e una 
CIRS comorbilità significativamente più alte nei soggetti con deficit rispetto ai 
soggetti senza deficit rispettivamente (1.69±0.20 vs 1.581±0.17; t= -2.384 e p=.020) 
e (3.49±1.13 vs 2.69±0.884; t= -3.105 e p=.003), e un punteggio di MNA 
significativamente più alto nei soggetti con deficit rispetto ai soggetti senza deficit 
(23.73±2.64 vs 22.20±3.42; t= -2.113 e p= .038). 
Nel confronto tra le variabili categoriali è risultato un numero significativamente più 
alto di soggetti ricoverati per IMA nel gruppo con deficit di vitamina D rispetto al 
gruppo senza deficit [13 (92.9%) vs 1 (7.1%); χ=4.36 e p=.037] e un numero 
significativamente più alto di soggetti con nessuna o limitata attività motoria nel 
gruppo con deficit rispetto al gruppo senza deficit [ 38 (76%) vs 12 ( 24 %); χ= 6.19 
e p=.013].     
È stata poi valutata la correlazione tra i livelli di vitamina D e le altre variabili e sono 
state trovate correlazioni, da deboli a moderate, statisticamente significative e 





.001) e una correlazione quasi significativa e positiva con la scala di Tinetti (r =0.22 
e p .056), ciò ad indicare che mediamente all’aumentare della CIRS la vitamina D 
diminuisce e all’aumentare della scala di Tinetti la vitamina D aumenta. 
Successivamente è stata eseguita a scopo predittivo una regressione lineare multipla 
che ha incluso come variabile dipendente il livello di vitamina D e come variabili 
predittrici CIRS comorbilità, Tinetti e MNA. L’analisi di regressione ha confermato, 
con un buon indice di bontà del modello (r
2
= 0.25), un legame inverso tra CIRS 
comorbilità e livelli di vitamina D ( b= -4.5 e p= .004) e un legame diretto tra scala di 
Tinetti e livelli di vitamina D (b=0.82 e p==.024).  
L’analisi ha quindi mostrato che mediamente per ogni aumento di un punto di CIRS 
comorbilità la vitamina D diminuisce di 4.5 e per ogni aumento di un punto della 
scala di Tinetti la vitamina D aumenta di 0.82. 
Diversamente da quello che ci saremmo aspettati è stata trovata anche una relazione 
inversa tra MNA e livelli di vitamina D (b= -1.61 e p= 0.008). 
Nel modello utilizzato non si è inserito fra le variabili predittive la CIRS severità e si 
è preferito scegliere la CIRS comorbilità in quanto le due variabili sono tra loro 
fortemente correlate ( r=0.883 e p <0.001) e inoltre perché la CIRS comorbilità ha 
una maggiore correlazione con la vitamina D. 
Infine è stata eseguita una regressione logistica per analizzare la relazione tra la 
presenza o meno di deficit di vitamina D con le altre variabili predittive (CIRS 
comorbilità, MNA e Tinetti). 
Il modello è risultato sufficientemente adeguato con Nagelkerke R
2
=0.30 e con una 





L’analisi ha mostrato che: il punteggio di CIRS comorbilità risulta associato con un 
incremento significativo del rischio di deficit di vitamina D (OR 1.97, CI 95% 1.164-
3.356, p= .012); il punteggio di MNA risulta associato, diversamente da quanto 
aspettato, ma in accordo con la precedente analisi, ad un incremento significativo del 
rischio di deficit di vitamina D (OR 1.29, CI 95% 1.052-1.59, p= .015); la scala di 
Tinetti risulta associata ad una riduzione del rischio di deficit della vitamina D, ma 
non raggiunge la significatività (OR 0.896, CI 95% 0.786-1.02, p= .098). 
Infine si è voluto vedere se la variabile genere potesse influenzare i risultati ottenuti: 
per le variabili categoriali non si è potuto valutare a causa del limitato numero dei 
casi, mentre per le variabili quantitative è stata fatta un’ analisi di varianza secondo il 
modello two-way per studiare l’eventuale interazione deficit di vitamina D x sesso in 
relazione ai punteggi di CIRS e Tinetti. 
Nell’analisi deficit di vitamina D x sesso in relazione a CIRS severità e in relazione a 
Tinetti non è stata trovata una interazione significativa (rispettivamente F(1,71)= 
3.03, p=.086 e F(1,71)= 0.58, p= .44) mentre è stata trovata un interazione 
significativa deficit vitamina D x sesso in relazione a CIRS comorbilità ( F(1,71)= 















Per questo, in CIRS comorbilità abbiamo successivamente eseguito il T-test 
separatamente negli uomini e nelle donne, e si è trovato che nelle donne non c’è 
nessuna differenza significativa tra il gruppo con il deficit di vitamina D e il gruppo 
senza deficit di Vitamina D mentre negli uomini si è trovata una CIRS comorbilità 
significativamente più alta nel gruppo con deficit ( 4±1.11 vs 2.44±1.01; t= -3.480 e 


















































Vitamina D >30 
ng/ml 
Test del         
Chi-Quadro 
 
N n (%) n (%) χ P 
Donne  
Uomini 
49  32 (65.3 %) 17 (34.7 %) 
NS 
26 17 (65.4 %) 9 (34.6 %) 
Mai fumatori 
Fumatori/Ex fumatori 
35 20 (57.1 %) 15 (42.9 %) 
NS 
38 28 (73.7 %) 10 (26.3 %) 
Assunzione di calcio 44 28 (63.6 %) 16 (36.4 %) NS 
Osteoporosi 19 15 (78.9 %) 4 (21.1 %) NS 
Fratture pregresse 21 16 (76.2 %) 5 (23.8 %) NS 
Caduta ultimo anno 27 21 (77.8 %) 6 (22.2 %) NS 
BPCO 20 13 (65 %) 7 (35 %) NS 
Diabete mellito 20 11 (55 %) 9 (45 %) NS 




60 40 (66.7 %) 20 (33.3 %) NS 
Malattie ematologiche 5 3 (60 %) 2 (40 %) NS 
Neoplasie 9 8 (88.9 %) 1 (11.1 %) NS 
IRC 44 28 (63.6 %) 16 (36.4 %) NS 
Ricovero per IMA 14 13 (92.9 %) 1 (7.1 %) 4.360 0.037* 












38 ( 76 %) 
 
11 ( 44 %) 
12 (24 %) 
 
14 ( 56 %) 
6.19 0.013*
 





42 23 (54.8 %) 19 (45.2 %)  
NS 29 22 (18.9 %) 7 (10.1 %) 
4 4 (100 %) 0 (0 %) 












Vitamina D     
≤ 30 ng/ml 
NORMALE 
Vitamina D     
> 30 ng/ml 
T-test 
media ± ds media ± ds T-value p 
Età 82 ± 5.6 83 ± 5.03 1.057 0.294 
Giorni di ricovero 9 ± 4.9 7 ± 2.9 -1.35 0.180 
Scolarità in anni 5.41 ± 1.8 5.27 ± 2.5 -0.271 0.787 
N° di bicchieri di 
vino/die 
1.11 ± 1.3 1.48 ± 1.9 0.931 0.355 
Peso  kg 68.38 ± 12.3 67.71 ± 16.3 -0.198 0.844 
BMI kg/h
2 
26.34 ± 4.1 26.54 ± 6.6 0.156 0.876 
N° farmaci 5.20 ± 2.4 5.04 ± 2.4 -0.284 0.778 
Pressione arteriosa 
sistolica mmHg 
143 ± 23.2 148 ± 26.8 0.869 0.388 
CIRS severità 1.693 ± 0.2 1.581 ± 0.1 -2.384 0.020 * 
CIRS comorbilità 3.49 ± 1.1 2.69 ± 0.8 -3.105 0.003 * 
MMSE 24.6 ± 3.2 23.5 ± 4.7 -1.2 0.212 
ADL 4.65 ± 1.0 4.65 ± 1.0 0.003 0.997 
IADL 3.69 ± 1.8 4.04 ± 1.5 0.794 0.430 
Tinetti 14.41 ± 5.4 15.88 ± 4.5 1.178 0.243 
GDS 5.08 ± 3.4 5.12 ± 2.9 0.046 0.964 
MNA 23.73 ± 2.6 22.20 ± 3.4 -2.113 0.038 * 




42 ± 14.7 42 ± 17.7 -0.214 0.831 
Hb g/dl 12 ± 2.0 11 ± 1.7 0.895 0.374 
Colesterolo tot 
mg/dl 
168 ± 76.2 168 ± 34.7 0.008 0.994 
Proteine tot g/dl 6.41 ± 0.6 6.56 ± 0.6 0.967 0.337 
Albumina g/dl 3.31 ± 0.3 3.39 ± 0.3 0.884 0.379 
Linfociti /mmc 7959 ± 2742 7561 ± 2582 0.610 0.544 
TSH µUI/ml (vn 
0,20-4) 
3 ± 7.0 1.6 ± 1.7 -0.937 0.352 
Ft4 ng/dl (vn 0,93-
1,86) 
1.53 ± 0.3 1.47 ± 0.3 -0.794 0.430 
Ft3 ng/dl (vn 0,24-
0,49) 
0.27 ± 0.05 0.28 ± 0.04 0.565 0.573 
Ultrasuoni del 
calcagno 
-1.48 ± 1.5 -1.26 ± 1.3 0.622 0.536 







In accordo con i dati della letteratura, che stimano che tra il 40% e il 100% degli 
anziani americani e europei abbiano carenza di vitamina D, il campione esaminato 
presenta il deficit di 25(OH)D nel 65% dei casi. 
Sull’intero campione il valore medio di vitamina D risulta al di sotto del livello di 
normalità e, sebbene non ci sia differenza significativa di genere, nel sottogruppo 
delle donne tale valore è al di sotto del livello soglia di 30 ng/ml mentre negli uomini 
si assesta sulla sufficienza. 
In base ai dati anamnestici (tabella 8) i soggetti con il deficit di vitamina D sono, 
rispetto ai soggetti senza deficit (anche se non significativamente dal punto di vista 
statistico), più affetti da malattie croniche come l’osteoporosi, le malattie 
cardiovascolari, l’ipertensione arteriosa, la BPCO, il diabete mellito, le neoplasie, 
l’insufficienza renale cronica, inoltre presentano più spesso almeno una caduta 
nell’ultimo anno, almeno una frattura osteoporotica e più spesso vengono 
nuovamente ricoverati. 
Quando si sono analizzati i pazienti in base al motivo del ricovero, si è visto che, tra i 
pazienti ricoverati per un infarto miocardico acuto, il 92,9% presentava il deficit 
vitaminico con una differenza significativa tra i due gruppi (p 0.037). 
Questo risultato è in accordo con i precedenti dati in letteratura che hanno dimostrato 
che gli individui con bassa 25(OH)D sono a maggior rischio di sviluppo di infarto 
miocardico e con l’ipotesi che il deficit di vitamina D sia uno dei fattori di rischio per 





Al contrario, un buon livello di vitamina D, come già detto in precedenza, potrebbe 
ridurre il rischio cardiovascolare attraverso diversi meccanismi: 
-  l’inibizione del processo infiammatorio: la vitamina D inibisce la 
prostaglandina e la ciclossigenasi, riduce le metallo proteinasi e altre 
citochine proinfiammatorie, e incrementa l’interluchina 10 
- L’inibizione della proliferazione delle cellule muscolari dei vasi e della 
calcificazione vascolare  
- La regolazione della pressione arteriosa: la vitamina D infatti diminuisce 
l’espressione del gene della renina e quindi riduce l’attività del sistema 
renina angiotensina aldosterone determinando una riduzione della 
pressione arteriosa e un effetto favorevole sul volume ematico. 
- La regolazione del metabolismo glucidico   
Un'altra differenza significativa tra il gruppo senza deficit di vitamina D e il gruppo 
con deficit di vitamina D è risultata nell’analisi dell’attività motoria: i soggetti che 
escono di casa autonomamente e camminano per lunghi tratti sono risultati meno 
deficitari (p .013). 
L’analisi delle altre variabili (tabella 9) ha invece mostrato che i due gruppi di 
soggetti presentano valori simili per età, scolarità, alcool, BMI, numero di farmaci, 
punteggi delle scale di valutazione ADL e GDS e per la maggior parte dei valori 
degli esami ematici.  
Il gruppo con deficit di vitamina D ha mostrato, sebbene non significativamente dal 
punto di vista statistico, un ricovero più lungo, un peso corporeo leggermente 





Una differenza significativa è stata trovata nella valutazione della comorbilità con la 
CIRS severità (p =.020) e CIRS comorbilità (p=.003) ad indicare che i soggetti 
deficitari di vitamina D sono, in accordo alla letteratura, soggetti affetti in generale 
da un peggior stato di salute. 
La comorbilità è infatti definita come la presenza di due o più malattie nello stesso 
soggetto ed è una caratteristica del soggetto anziano. La comorbilità sembra essere 
legata alla maggior durata della ospedalizzazione e alla riospedalizzazione [156], alla 
comparsa di complicanze [157], alla scarsa qualità di vita del paziente [158], e inoltre 
sembra aumentare il rischio di mortalità e di disabilità [159-160]. 
La relazione tra i livelli di vitamina D e la comorbilità è stata poi confermata 
attraverso le analisi di correlazione e regressione lineare multipla che hanno mostrato 
una correlazione negativa tra CIRS severità e CIRS comorbilità e i livelli di vitamina 
D, ad indicare che all’aumentare della CIRS e quindi al peggioramento dello stato di 
salute la vitamina D diminuisce. 
La regressione logistica per calcolare l’odds ratio della presenza o meno del deficit di 
vitamina D, ha mostrato che per ogni punto di CIRS comorbilità il rischio di avere il 
deficit di vitamina D aumenta del 97%. 
L’analisi di correlazione ha mostrato inoltre una correlazione positiva quasi 
significativa con la Scala di Tinetti (p= .056) e l’analisi di regressione lineare 
multipla ha mostrato che per ogni punto di Tinetti la vitamina D aumenta di 0,82. 
Poiché la scala di Tinetti valuta l’equilibrio e l’andatura e i bassi punteggi sono un 
buon indice predittivo di caduta, valori più alti della scala e quindi di vitamina D 





Anche questo è quindi in accordo con i risultati dei precedenti studi che mostrano 
una associazione tra deficit di vitamina D e caduta e tra deficit di vitamina D e 
fratture. 
Contrariamente a quanto trovato in letteratura, lo studio non ha mostrato nessuna 
significativa associazione tra deficit di vitamina D e i valori delle scale di valutazione 
(MMSE, GDS, ADL, IADL) né tra deficit di vitamina D e malattie croniche come il 
diabete mellito, l’osteoporosi, la BPCO e l’ipertensione arteriosa. 
Le mancate associazioni potrebbero essere causate dal particolare campione di 
soggetti esaminati che risulta: 
• Poco numeroso 
• Limitato a poche patologie croniche 
• Composto da pazienti con capacità motorie simili (punteggi ADL e IADL 
simili) 
• Scelto casualmente tra i pazienti ricoverati nel periodo di studio. 
Il risultato, non atteso, trovato nell’analisi della relazione tra punteggi di MNA e i 
livelli di vitamina D, potrebbe essere del tutto casuale poiché punteggi di MNA 
superiori alla sufficienza, che indicano un buon apporto calorico-proteico, non 
necessariamente sono indicativi di un’adeguata concentrazione di vitamina D: la 
principale fonte di vitamina D non è la dieta ma la sintesi endogena, dall’esposizione 
alla luce deriva infatti più del 90% della vitamina D e, anche se una persona 
mangiasse olio di fegato di merluzzo frequentemente, non riuscirebbe ad ottenere 
una buona concentrazione di vitamina D dalla sola alimentazione [1]. Si calcola 





della mattina alle 15 del pomeriggio, durante la primavera, l’estate e l’autunno, 
fornisca all’organismo circa 1000 UI di vitamina D3 [7]. 
Quindi, per ottenere un buon stato vitaminico che possa promuovere la salute, sono 
necessarie l’esposizione al sole e, soprattutto nell’anziano, la cui sintesi cutanea è 






8. Conclusioni  
Il deficit di vitamina D è un problema che interessa gran parte della popolazione di 
tutto il mondo e in particolar modo gli anziani. Negli ultimi decenni si sono 
susseguiti diversi studi sulla vitamina D e sul suo possibile ruolo sullo stato di salute 
e il numero delle pubblicazioni su tale argomento su PubMed si è moltiplicato 
raggiungendo il numero di 51.511 a maggio 2011. Sempre più dati rivelano che 
esistono associazioni tra il deficit di vitamina D e lo stato di salute dell’anziano, in 
particolar modo il deficit di vitamina D potrebbe influenzare vari organi e apparati 
come l’apparato muscolo scheletrico, il sistema cardiovascolare e renale, e potrebbe 
essere coinvolto in malattie o condizioni patologiche come l’infarto miocardico, il 
diabete, le neoplasia, il declino cognitivo e le malattie autoimmuni. 
Sebbene una vera relazione di causa sia stata dimostrata solo per le fratture e le 
cadute, sembra plausibile dal punto di vista biologico che la vitamina D abbia 
un’azione sulla patogenesi delle altre malattie croniche. 
La vitamina D potrebbe infatti intervenire sulla patogenesi di queste condizioni 
croniche attraverso i suoi recettori che sono distribuiti su quasi tutti i tessuti del 
corpo e quindi la sua azione non si limiterebbe ad effetti calciotropici ma anche non 
calciotropici per via autocrina e paracrina. 
Si potrebbe contestare che il deficit di vitamina D non sia una causa di un pessimo 
stato di salute ma una conseguenza, è infatti vero che i pazienti con malattie croniche 
escono poco, si muovono poco e mangiano poco e quindi producono e/o introducono 





È però vero che i trial finora eseguiti, anche se limitati, mostrano con la sola 
supplementazione di Vitamina D, una riduzione del rischio di mortalità per tutte le 
cause e per mortalità cardiovascolare, una riduzione delle malattie cardiovascolari in 
generale e una riduzione dei valori di pressione arteriosa, una riduzione del rischio di 
diabete mellito e di altre patologie croniche. 
Il campione esaminato nella presente tesi, sebbene limitato, mostra che i soggetti 
anziani con deficit di vitamina D sono soggetti affetti da più patologie croniche in 
particolar modo di natura cardiovascolare, con un peggior equilibrio e quindi a 
maggior rischio di caduta e con una peggior salute somatica valutata tramite la scala 
di comorbilità CIRS. 
In letteratura il presente studio è il primo che ha utilizzato la CIRS per valutare lo 
stato di salute del paziente anziano con deficit di vitamina D. L’aver trovato che, gli 
anziani con carenza di vitamina D, sono soggetti con punteggi CIRS più alti e quindi 
con maggiore comorbilità, è degno di nota poiché la CIRS sembra essere in grado di 
predire la mortalità e la riospedalizzazione dei pazienti anziani ospedalizzati [161]. 
Sono necessari ulteriori trial clinici che definiscano il ruolo di causa della vitamina D 
nella patogenesi delle malattie croniche e che valutino gli effetti della 
supplementazione con vitamina D a dosi probabilmente superiori a quelle delle 
malattie scheletriche. 
A tale scopo, nel gennaio 2010 è stato avviato un trial (VITAL) sponsorizzato dal 
National Istitutes of Health che ha reclutato 20.000 soggetti rappresentativi della 
popolazione americana, uomini di età maggiore a 60 anni e donne di età maggiore a 
65 anni in buono stato di salute, a cui verranno somministrate giornalmente 2000 UI 





Lo studio avrà la durata di 5 anni e avrà lo scopo di valutare se la somministrazione 
di vitamina D e/o omega-3 sia in grado di ridurre il rischio di patologie cardiache e 
neoplastiche. 
Considerati i molteplici potenziali benefici, risulta doveroso prestare attenzione alla 
prevenzione del deficit di vitamina D, in particolar modo nell’anziano, tenendo conto 
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MMSE (Mini Mental State Evalutation)  
75 
 
Allegato 1 MMSE (Mini Mental State Evalutation) 
 
Test somministrabile:              [ si ]       [ no ] 
In che anno siamo?  (0-1)         
In che stagione siamo?  (0-1)  
In che mese siamo?  (0-1)  
Mi dica la data di oggi  (0-1)  
Che giorno della settimana è oggi?  (0-1)  
In che nazione siamo?  (0-1)  
In quale regione italiana siamo?  (0-1)  
In quale città ci troviamo?  (0-1)  
Mi dica il nome del luogo in cui ci troviamo  (0-1)  
A che piano siamo?  (0-1)  
Far ripetere: “pane, casa, gatto”. La prima ripetizione dà adito al 
punteggio. Ripetere finchè il sogg esegue correttamente, max 6 volte 
(0-3) 
 
Far contare a ritroso da 100 togliendo 7 per 5 volte  (0-5) 
[93]  [86]  [79]  [72]  [65] 
Se non completa questa prova, far sillabare all’indietro la parola 
MONDO [M] [O] [N] [D] [O] 
 
Chiedere di ripetere le 3 parole precedenti (0-3)  
Mostrare un orologio e una matita chiedendo di dirne il nome (0-2)  
Ripeta questa frase “TIGRE CONTRO TIGRE” (0-1)  
Prenda questo foglio con la mano destra, lo pieghi a metà e lo metta 
sul tavolo (0-3) 
 
Legga ed esegua quanto scritto su questo foglio (chiuda gli occhi) 
(0-1) 
 
Scriva una frase (deve contenere soggetto e verbo) (0-1)  
Copi questo disegno (pentagoni intrecciati) (0-1)  
Punteggio totale                                                                                         ___/30 





MMSE (Mini Mental State Evalutation)  
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Tabella di correzione per età e scolarità (Magni E et al., 1996) 
 Classi di età 
Livello di istruzione 65-69 70-74 75-79 80-84 85-89 
0-4 anni +0.4 +0.7 +1.0 +1.5 +2.2 
5-7 anni -1.1 -0.7 -0.3 +0.4 +1.4 
8-12 anni -2.0 -1.6 -1.0 -0.3 +0.8 
13-17 anni -2.8 -2.3 -1.7 -0.9 +0.3 
La correzione non si applica per età superiori agli 89 anni, né per scolarità maggiori di 
17 anni, né per un punteggio al MMSE di 30/30 
 
 






GDS (Geriatric Depression Scale)  
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Allegato 2 GDS (Geriatric Depression Scale)   




SI    NO 
1 In generale è soddisfatto della sua vita? 
 
0 1 
2 Ha abbandonato molte delle sue attività e  
divertimenti? 
1 0 
3 Le sembra che la sua vita sia vuota? 
 
1 0 
4 Si sente spesso annoiato? 
 
1 0 
5 Si sente di buon umore per la maggior parte del tempo? 
 
0 1 
6 Teme che le possa capitare qualcosa di brutto? 
 
1 0 
7 Si sente felice per la maggior parte del tempo? 
 
0 1 
8 Si sente spesso privo di aiuto? 
 
1 0 
9 Preferisce stare in casa piuttosto che uscire? 
 
1 0 
10 Pensa di avere più problemi di memoria della maggior parte 
della gente? 
1 0 
11 Pensa che sia bello stare al mondo adesso? 
 
0 1 
12 Le sembra che la sua condizione attuale sia quasi indegna di  
essere vissuta? 
1 0 
13 Si sente pieno di energia? 
 
0 1 
14 Le sembra di essere in una situazione senza speranza? 
 
1 0 
15 Pensa che la maggior parte delle persone stia meglio di lei? 
 
1 0 




6-10: depressione lieve 
11-15: depressione grave
  
ADL (Autonomia nelle attività della vita quotidiana)  
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Allegato 3 ADL (Autonomia nelle attività della vita 
quotidiana) 
A)FARE IL BAGNO 1)fa il bagno da solo (entra ed esce dalla vasca da 
solo) 
2)ha bisogno di assistenza per una parte del corpo 
(es. dorso) 







B)VESTIRSI (prendere i vestiti, 
vestirsi, uso delle allacciature e 
delle bretelle se usate)  
1)prende i vestiti e si veste senza aiuto 
2)prende i vestiti e si veste senza aiuto eccetto per 
allacciare le scarpe 
3)ha bisogno di aiuto nel prendere i vestiti o nel 






C)TOILETTE (andare nel 
bagno per la minzione e 
l’evacuazione, 
pulirsi e rivestirsi) 
1)va in bagno,si pulisce,si riveste senza assistenza 
(può usare i mezzi di supporto come bastone, 
deambulatore, sedia a rotelle, può usare vaso da 
notte o comoda svuotandoli al mattino) 
2)ha bisogno di aiuto nell’andare in bagno o nel 
pulirsi o nel rivestirsi o nell’uso del vaso da notteo 
della comoda 









D)SPOSTARSI 1)si sposta dentro e fuori dal letto ed in poltrona 
senza aiuto (eventualmente con canadesi o 
deambulatore) 
2)compie questi trasferimenti se aiutato 





E)CONTINENZA DI FECI E 
URINE 
1)controlla completamente feci e urine 
2)incidenti occasionali 
3)necessita di supervisione per il controllo di feci 




F)ALIMENTAZIONE 1)senza assistenza 
2)assistenza per tagliare la carne o imburrare il 
pane 
3)richiede assistenza per portare il cibo alla bocca 
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IADL (Autonomia nelle attività strumentali della vita quotidiana)  
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1)usa il telefono di propria iniziativa, cerca il numero e lo 
compone 
2)compone solo pochi numeri ben conosciuti 
3)risponde al telefono ma non compone i numeri 






B)FARE LA SPESA 1)si prende cura della spesa e lo fa in modo autonoma 
2)è capace di effettuare solo piccoli acquisti 
3)ha bisogno di essere accompagnato per qualunque tipo di 
acquisto 






C)PREPARARE I PASTI 1)pianifica i pasti, li prepara e li serve in maniera autonoma 
2)prepara i pasti solo se gli si forniscono gli ingredienti 
3)è in grado di riscaldare cibi già pronti, oppure prepara i cibi in 
maniera non costante tanto da non riuscire a mantenere 
un’alimentazione adeguata 







D)CURA DELLA CASA 1)riesce ad occuparsi della casa autonomamente o con 
occasionale aiuto per i lavori pesanti 
2)riesce ad effettuare i lavori domestici leggeri come lavare i 
piatti, rifare il letto, ecc 
3)riesce ad effettuare lavori domestici leggeri, ma non è capace 
di mantenere un livello adeguato di pulizia 
4)ha bisogno di aiuto per tutte le pulizie della casa 









E)FARE IL BUCATO 1)lava tutta la propria biancheria 
2)lava solo i piccoli indumenti 






1)viaggia autonomamente servendosi dei mezzi pubblici o della 
propria auto 
2)fa uso di taxi, ma non è capace di usare mezzi pubblici 
3)viaggia su mezzi pubblici solo se assistito o accompagnato 
4)viaggia in macchina o taxi se assistito o accompagnato da altri 









1)è capace di assumere correttamente le proprie medicine 
2)è capace di assumere le medicine solo se in precedenza già 
preparate e separate 





H)USO DEL PROPRIO 
DENARO 
1)provvede in modo autonomo alle proprie finanze (conti, fare 
assegni, pagare l’affitto, andare in banca), controlla le proprie 
entrate 
2)provvede alle spese e ai conti quotidiani ma ha bisogno di 
aiuto per le operazioni maggiori (andare in banca, fare assegni, 
fare grosse spese..) 
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CIRS (Cumulative illness rating scale)  
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Allegato 5 CIRS (Cumulative illness rating scale) 
1)Patologie cardiache (solo cuore) 
 
[1] [2] [3] [4] [5] 
2)Ipertensione, si valuta la severità, gli organi coinvolti sono  
considerati separatamente 
[1] [2] [3] [4] [5] 
3)Patologie vascolari 
sangue, vasi, midollo, milza, sistema linfatico 
[1] [2] [3] [4] [5] 
4)Patologie respiratorie 
polmoni, bronchi, trachea sotto la laringe 
[1] [2] [3] [4] [5] 
5)O.O.N.G.L 
occhio, orecchio, naso, gola, laringe 
[1] [2] [3] [4] [5] 
6)Apparato G.I. superiore 
esofago, stomaco, duodeno, albero biliare, pancreas 
[1] [2] [3] [4] [5] 
7)Apparato G.I. inferiore 
intestino, ernie 
[1] [2] [3] [4] [5] 
8)Patologie epatiche 
solo fegato 
[1] [2] [3] [4] [5] 
9)Patologie renali 
solo rene 
[1] [2] [3] [4] [5] 
10) Altre patologie genito-urinarie 
Ureteri, vescica, uretra, prostata, genitali 
[1] [2] [3] [4] [5] 
11)Sistema muscolo-scheletrico 
Muscoli, scheletro, tegumenti 
[1] [2] [3] [4] [5] 
12)Patologie del sistema nervoso 
SNC e SNP, non include la demenza 
[1] [2] [3] [4] [5] 
13)Patologie endocrino-metaboliche 
include diabete, infezioni, sepsi, stati tossici 
[1] [2] [3] [4] [5] 
14)Patologie psichiatriche comportamentali 
Include demenza, depressione, ansia, agitazione, psicosi 
[1] [2] [3] [4] [5] 
 
[1] : assente; [2] : lieve; [3]: moderato; [4] : grave; [5] : molto grave 
Indice di severità: ______                                     Indice di comorbilità:______ 
 
  
Scala di Tinetti per l’equilibrio e l’andatura  
81 
 
Allegato 6 Scala di Tinetti per l’equilibrio e l’andatura 
 
EQUILIBRIO ANDATURA 
1 Equilibrio da seduto 
Si inclina, scivola dalla sedia 




1 Inizio dell’andatura 





2 Alzarsi dalla sedia 
È incapace senza aiuto 
Deve aiutarsi con le braccia 





2 Lunghezza e altezza del passo 
Piede destro 
Il piede dx non supera il sx 
Il piede dx supera il sx 
Il piede dx non si alza 
completamente dal pavimento 










3 Tentativo di alzarsi 
È  incapace senza aiuto 
Capace, ma richiede più di un 
tentativo 






 Lunghezza e altezza del passo 
Piede sinistro 
Il piede sx non supera il dx 
Il piede sx supera il dx 
Il piede sx non si alza 
completamente dal pavimento 










4 Equilibrio nella stazione eretta 
(primi 5 sec) 
Instabile (oscilla, muove i piedi) 
Stabile grazie a bastone o altri 
ausili 







3 Simmetria del passo 
Il passo dx e sx non sembrano 
uguali 





5 Equilibrio nella stazione eretta 
prolungata 
Instabile (oscilla, muove i piedi) 
Stabile ma a base larga 








4 Continuità del passo 












5 Traiettoria  
Deviazione marcata 
Deviazione lieve o moderata o uso 
di ausili 







7 Romberg sensibilizzato 
Comincia a cadere 







6 Tronco  
Marcata oscillazione o uso di ausilii 
Flessione ginocchia o schiena, o 
allargamento delle braccia 
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8 Girarsi di 360 gradi 
A passi discontinui 









I talloni sono separati 







Insicuro (sbaglia la distanza, cade 
dalla sedia) 
Usa le braccia o ha un movimento 
discontinuo 

















TOTALE EQUILIBRIO + ANDATURA=  __/28 
  
MNA (Mini Nutritional Assessment)  
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Allegato 7 MNA (Mini Nutritional Assessment) 
1 INDICI ANTROPOMETRICI 2 VALUTAZIONE GLOBALE 
1)Indice di massa corporea (BMI) 
0 =  BMI < 19 
       1 = 19 ≤ BMI < 21 
       2 = 21 ≤ BMI < 23 
       3 = BMI ≥ 23 
2)Circonferenza braccio (CB in cm) 
       0.0 = CB < 21 
       0.5 = 21 ≤ CB ≤ 22    
       1.0 = CB > 22 
3)Circonferenza del polpaccio (CP in cm) 
       0 = CP < 31 
       1= CP ≥ 31 
4)Perdita di peso recente 
       0 = > 3 Kg 
       1 = non lo sa 
       2 = tra 1 e 3 Kg 
       3 = nessuna perdita di peso 
5)Il paziente vive in casa in modo indipendente? 
    0 = no     1 = si 
6)Prende più di 3 farmaci? 
    0 = no     1 = si 
 7)Malattie acute o stress psicologici negli 
ultimi 3 mesi? 
   0 = no      1 = si 
8)Motricità  
    0 = letto – poltrona 
    1 = autonomo in casa 
    2 = esce da casa 
9)Problemi neuropsichici  
    0 = demenza o depressione 
    1 = demenza o depressione lieve 
    2 = nessun problema  
10)Presenza di decubiti o ulcere cutanee?  
    0 = no      1 = si 
 
3 INDICI DIETETICI 4 VALUTAZIONE SOGGETTIVA 
11)Quanti pasti completi assume al giorno? 
      0 = 1 pasto 
      1 = 2 pasti 
      3 = 3 pasti 
12)Quante volte assume latte o latticini? 
      Almeno 1 volta al giorno    si   no 
      Quante volte assume l’uovo? 
      1 o 2 volte a settimana        si   no 
      Ogni giorno assume carne, pesce  
      o pollo?                               si   no 
 
0.0 = 0 o 1 si 
0.5  = 2 si 
1.0  = 3 si 
13)Il pz assume frutta o verdura almeno 2 
volte/die? 
      0 = meno di 2 volte/die 
      1 = almeno 2 volte/die 
14)Il pz presenta perdita dell’appettito? 
      0 = anoressia nervosa 
      1 = anoressia moderata 
      2 = nessuna anoressia 
15)Quanti bicchieri beve al giorno? (acqua, 
succhi, vino, birra, latte, tè, ecc) 
0.0 = meno di 3 bicchieri 
       0.5 = da 3 a 5 bicchieri 
       1.0 = più di 5 bicchieri 
16)In che modo si alimenta? 
      0 = ha bisogno di assistenza 
      1 = si alimenta da solo con difficoltà 
      2 = si alimenta da solo senza difficoltà 
17)Il pz si considera ben alimentato? 
    0 = malnutrizione severa 
    1 = malnutrizione moderata 
    2 = nessun problema di malnutrizione 
 
18)Il pz si ritiene in condizioni di salute 
migliori o peggiori rispetto alla maggior parte 
delle persone della sua età? 
0.0 = meno buona 
    0.5 = non sa 
    1.0 = nella media 










Stato nutrizionale soddisfacente: ≥ 24 punti 
Rischio di malnutrizione: da 17 a 23.5 punti 
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